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LỜI NÓI ĐẦU 


Độc chất học là môn khoa học nghiên cứu về các chất độc có 
nguồn gốc thiên nhiên hoặc nhân tạo. Trước đây độc chất học (ĐCH) 
được ứng dụng nhiều trong ngành pháp y, gọi là độc chất học pháp y, 
với đường lối là hồi cứu, hướng về quá khứ. 

Khi nền sản xuất công nghiệp phát triển, các chất độc được sử 
dụng nhiều dưới dạng các hóa chất, yêu cầu bảo vệ lực lượng sản xuất 
trở nên cấp bách, do đó độc chất học có lĩnh vực ứng dụng rất rộng 
lớn, trong đó có độc chất học công nghiệp với đường lối dự phòng, 
hướng về tương lai. Theo thống kê, trên toàn thế giới hàng năm có hàng 
ngàn hóa chất được đưa vào sẵn xuất làm cho các hóa chất công nghiệp 
ngày càng phong phú. 

Trong quá trình phát triển sản xuất, các hóa chất độc có thể tác 
động đến hệ sinh thái và môi trường, vì vậy ảnh hưởng tới mọi sinh vật, 
trong đó quan trọng nhất là con người. Vì vậy lĩnh vực nghiên cứu độc 
chất học được mở rộng : Độc chất học sinh thái hay độc chất học môi 
trường, chủ yếu là không khí, nước, thực phẩm, đất, sinh vật... 

Cơ thể người có thể được xem như một hệ thống mở trao đổi chất 
và năng lượng với môi trường xung quanh (nội môi, ngoại môi), qua 
nhiều quá trình phản ứng, mỗi phản ứng nằm trong một trạng thái cân 
bằng động. Chất độc trong môi trường xâm nhập cơ thể, tức là xâm 
nhập vào các cấu trúc phức tạp đã được cân bằng ổn định bởi các chất 
sống, các chất độc này gây ra các rối loạn với mức độ khác nhau, có 
thể phục hồi hay không thể phục hồi. Đó là tác dụng độc hại của hóa 
chất. 

Trong các môi trường khác nhau, chất độc có thể tác dụng xấu tới 
sức khỏe của một cá thể hoặc một cộng đồng như một dịch bệnh. Do 
đó, độc chất học là cơ sở khoa học của dịch tễ học môi trường, giúp 
xác định nguy cơ đối với sức khỏe, từ đó đề xuất các biện pháp dự 
phòng, bảo vệ sức khỏe cộng đồng, bao gồm mọi đối tượng dân cư. 
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Đất nước ta đang ngày một đổi mới và phát triển theo hướng công 
nghiệp hóa và hiện đại hóa nên nhiều hóa chất, vật liệu mới, công nghệ 
mới đang và sẽ được ứng dụng, có thể tác động đến súc khỏe và môi 
trường. Vì vậy, hiểu biết để bảo đảm an toàn cho sức. khỏe và môi 
trường là rất cần thiết và cấp bách. 

Cuốn sách này được biên soạn dựa trên các bài giảng, kết hợp với 
kinh nghiệm công tác thực tế của chúng tôi, nhằm đáp ứng yêu cầu của 
bạn đọc, nhất là các cán bộ làm công tác vệ sinh - an toàn lao động 
tại các cơ sở sản xuất công nghiệp. 

Năm 2006 tác giả đã biên soạn lại có bổ sung thêm chương 6 và 
chỉnh sửa thông tin của chương khác theo tài liệu hiện hành. Phần cuối 
sách được tác giả soạn thêm phần mục từ tra cứu giúp bạn đọc thuận 
lợi trong việc nghiên cứu. 

Việc biên soạn cuốn sách này chắc chắn còn có những thiếu sót, 
chúng tôi rất mong được sự đóng góp ý kiến của bạn đọc, đặc biệt là 
các đồng nghiệp để cuốn sách có thể hoàn chỉnh hơn. 

Xin cảm ơn Nhà xuất bản Khoa học và Kỹ thuật đã nhiệt tình giúp 
đỡ và động viên chúng tôi biên soạn và xuất bản cuốn sách này. 
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PHẦN I 
ĐẠI CƯƠNG VỀ ĐỘC CHẤT HỌC 
CÔNG NGHIỆP 


CHƯƠNG 1 
CÁCKHÁI NIỆMTỔNGGUÁT 


Trong chương này chúng ta cần nắm vững một số khái niệm 
quan trọng nhất của độc chất học công nghiệp, gồm định nghĩa, phân 
loại, nồng độ tối đa cho phép của chất độc trong không khí nơi làm 
việc và trong môi trường xung quanh, giới hạn tiếp xúc sinh học và 
_ ý nghĩa dự phòng của độc chất học công nghiệp. 


1.1. Định nghĩa, mục tiêu của độc chất học công nghiệp 
1.1.1. Định nghĩa 

Độc chất học là một tập hợp các ngành khoa học nghiên cứu 
toàn diện về chất. độc. 

Độc chất học công nghiệp (ĐCHCN) nghiên cứu các chất độc 
trong sản xuất công nghiệp, các hóa chất độc trong môi trường lao 
động nói chung và trên người tiếp xúc nói riêng. 

Chất độc được định nghĩa như một chất gây tác dụng có hại chơ 
sự sống của sinh vật, có thể làm chết sinh vật đó với một lượng rất 
nhỏ. Đó là sự nhiễm độc. 


1.1.2. Mục tiêu của độc chất học công nghiệp 


Mục tiêu chủ yếu của độc chất học công nghiệp là nghiên cứu 
mối quan 'hệ phức tạp giữa các chất độc trong môi trường lao động 
và cơ thể người lao động, thông qua thực nghiệm trên động vật và 
trên người tình nguyện. 
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Các nghiên cứu về chất độc bao gồm các đặc điểm vật lý, hóa 
học, nông độ tiếp xúc, cơ chế tác dụng, triệu chứng nhiễm độc, phương 
pháp giải độc, điều trị... và các biện pháp dự phòng nhiễm độc. 

Giữa độc chất học công nghiệp và bệnh nghề nghiệp có mối quan 
hệ nhân quả. Nhiễm độc nghề nghiệp có tính chất mãn tính gọi là 
bệnh nghề nghiệp. 

1.1.3. Nhiệm vụ 

Độc chất học công nghiệp có ba nhiệm vụ chính : 

1) Nghiên cứu độc tính của các chất độc công nghiệp bằng TP) 
pháp thực nghiệm với động vật. Trong trường hợp cần thiết và cho 
phép thì thực hiện trên người tiếp xúc hoặc người tình nguyện. 

2) Phân tích, xác định nồng độ các chất độc trong không khí 
môi trường lao động (MTLĐ), chủ yếu là trong không khí và xác định 
nồng độ các chất chuyển hóa trên người tiếp xúc (test tiếp xúc) trên 
các mẫu sinh học : không khí thở ra, nước tiểu, máu, phân, tóc, v.v... 


3) Xác định nông độ các chất chuyển hóa trên công nhân nhiễm 
độc. Điều này cần thiết cho các nhà độc chất học lâm sàng, các bác 
sĩ điều trị bệnh nghề nghiệp và các bác sĩ vệ sinh lao động. 


1.2. Nhiễm độc và ngạt 

Nhiễm độc và ngạt có mối quan hệ nhân quả với nhau. Đa số 
các hiện tượng ngạt là do cơ thể bị nhiễm độc. 

Nhiễm độc là do chất độc tác động trên một cơ quan hay một 
hệ thống các cơ quan dẫn tới tử vong do các hoạt động sinh học của 
cơ quan bị nhiễm độc không phục hồi. 

Ngạt là do một hoặc nhiều cơ quan của cơ thể thiếu oxi dẫn tới 
tử vong do cơ thể thiếu oxi. 

Léon Dérobert cho rằng hiện tượng nhiễm độc và ngạt chỉ là 
một và có 4 loại ngạt : 

1) Ngạt do thiếu oxi cho huyết sắc tố do nhiều lý do, ví dụ do 
nguyên nhân cơ học như thắt cổ, phù phổi cấp, tê liệt hô hấp. 
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2) Ngạt do huyết sắc tố không còn khả năng liên kết với oxi, 
như do huyết sắc tố chuyển thành cacboxihemoglobin (COHb) trong 
nhiễm độc CO (cacbon oxit), hoặc chuyển thành methemoglobin (Met 
Hb) trong nhiễm độc NOa, nitrit... 

3) Ngạt do tuân hoàn bị chậm, như bị nhiễm độc do các dẫn xuất 
của clo, do máu đặc lại trong bệnh suy tim. 

4) Ngạt do oxi không được đưa tới tổ chức làm nhiệm vụ hô hấp 
tế bào, như trong nhiễm độc axit xianhidric (HƠN) và xianua (CN ) 
(trong các trường hợp này men hô hấp là xytochrom oxiđaza bị phong 
bế gây nên hiện tượng ngạt tế bào). 

Quan niệm trên đây đúng cho đa số các trường hợp. - 


1.3. Phân loại các chất độc công nghiệp 


Các chất độc công nghiệp chính là các chất gây ô nhiễm môi 
trường sản xuất mà người công nhân phải tiếp xúc hàng ngày. Theo 
quy trình sản xuất, các chất ô nhiễm có thể là các nguyên liệu, các 
sản phẩm, các chất trung gian, các dung môi, các chất phụ gia, các 
chất thải hoặc phế phẩm, v.v... Có nhiều cách phân loại tùy theo các 
tác giả, nhưng về tổng quát có thể phân loại theo trạng thái vật lý 
của chất gây ô nhiễm không khí, theo cấu tạo hóa học hoặc theo tác - 
động sinh học. 


1.3.1. Phân loại theo trạng thái vật lý 
1. Khí và hơi 

,„ — Khí là trạng thái của một chất mà ở điều kiện nhiệt độ và áp 
suất bình thường nó luôn luôn ở thể khí. Trong sản xuất, các khí độc 
thường không có màu sắc, nếu có màu có nghĩa là khi đó nồng độ 
của khí hết sức cao, nguy hiểm đến tính mạng khi tiếp xúc. Khí độc 
hít phải sẽ được dẫn t trực tiếp vào máu và theo máu tuần hoàn đi 
khắp cơ thể. 


~ Hơi là trạng thái khí của chất lỏng hoặc rắn mà ở nhiệt độ 
và áp suất bình thường (25°C, 760 mmHg) nó ở trạng thái lỏng hoặc 
rắn. Sự phân biệt giữa khí và hơi không rõ rệt, chẳng hạn hidroxyanua 
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sôi ở 26°C, thường gọi là khí, trong khi hidroclorua sôi ở - 83,7”C 
lại gọi là hơi axIt. 
2. Các hạt rắn hay giọt lỏng 

Khí dung là các hạt chất rắn hoặc các giọt chất lỏng, có tốc độ 
rơi không đáng kể, lơ lửng trong môi trường không khí hoặc khí, có 
kích thước thay đổi. Các hạt chất rắn tạo ra khí dung hạt rắn (không 
gọi là khí dung rắn), các giọt (hoặc hạt) chất lỏng tạo ra khí dung 
giọt lỏng (không gọi là khí dung lỏng). Người ta phân biệt khí dung 
với các loại bụi, khói, mù... 

- Bụi là các hạt chất rắn, nguồn gốc khác nhau, kích thước có 
thể từ 0,1 đến hàng 100 uụm, có thể ở trạng thái lơ lửng trong không 
khí trong một thời gian. 

Bụi hô hấp là các hạt chất rắn lơ lửng trong không khí có thể 
bị hít vào phổi và đọng lại được trong phổi. Theo nhiều tác giả, kích 
thước của bụi hô hấp là dưới 5 um. 

- Khói là các hạt chất rắn có kích thước dưới 0,1 ụm bốc lên 
cao hay lơ lửng trong không khí, được tạo thành do nhiều quá trình 
khác nhau như đốt cháy, bốc hơi, ngưng tụ... 

Khói nhẹ là những hạt chất rắn, thường do kết quả của sự đốt 
cháy không hoàn toàn các vật liệu chứa cacbon và các vật liệu cháy 


được khác, ví dụ khói thuốc lá bốc lên cao và tan biến trong không 
khí. 


Khói nặng là những hạt chất rắn, thường được tạo thành từ các 
hạt chất vô cơ trong quá trình hóa học hoặc do ngưng tụ các hơi kim 
loại nóng chảy trong luyện kim... Chẳng hạn khói hàn điện là do các 
vật liệu vô cơ bốc hơi ngưng tụ lại, thường lơ lửng trong không khí. 


- Mù là khí dung giọt lỏng lơ lửng trong không khí, mắt thường 
có thể thấy được... 
1.3.2. Phân loại các chất độc công nghiệp theo tính chất hóa học 


Người ta có thể phân loại các chất độc theo bản chất vô cơ hoặc 
hữu cơ, theo cấu tạo hóa học của chúng, v.v... 
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1.3.3. Phân loại theo tác động sinh học 


Cách phân loại này dựa trên tác động của chất độc đối với cơ thể 
về mặt sinh học, nhưng cũng chỉ là tương đối vì một chất độc có thể 
có nhiều tác động đến các cơ quan khác nhau hoặc tùy theo nồng độ 
của chất độc (nông độ thấp và nông độ cao) có thể gây hậu quả khác 
nhau trên cơ thể... 


1. Các chất kích ứng : 


Là những chất có tác động ăn mòn và gây phỏng rộp. Chúng gây 
viêm các bề mặt ẩm ướt hoặc niêm mạc. Hậu quả tổn thương trên 
động vật và trên người chủ yếu tương tự nhau, yếu tố nồng độ thường 
ít ý nghĩa hơn là yếu tố thời gian tiếp xúc. Một số đại diện của các 
chất kích ứng là : 

- Các chất kích ứng tác động chủ yếu trên đường hô hấp trên 
như các aldehit (axetalđehit, amoniac, acrolein, formanđehit...), các 
bụi và mù kiểm, amoniac, axit cromic, etylen oxit, sunfua trioxit. 


- Các chất kích ứng tác động cả trên đường hô hấp và các mô 
phổi : brom, clo, xianogen, xianogen clorua, dimêtyl sunfat, diêty] 
sunfat, flo, iot, ozon... 

~ Các chất kích ứng tác động đâu tiên trên các phần tận cùng 
các đường hô hấp và các phế nang : asen triclorua, nỉitơ đioxit và nitơ 
tetraoxit, photgen. Các chất này có thể gây tử vong do ngạt. 


2. Các chất gây ngạt 

Các chất gây ngạt tác động bằng cách làm rối loạn sự oxi hóa 
trong tế bào các mô của người cũng như của động vật. Các chất gây 
ngạt có thể chia làm hai nhóm nhỏ là các chất gây ngọt đơn thuần 
và các chất gây ngạt hóa học. Các chất gây ngạt đơn thuần là các 
chất trơ về mặt sinh lý học, tác động chính là làm loãng nồng độ 
oxi trong không khí đến mức thấp hơn áp suất riêng phần cần thiết 
để duy trì sự bão hòa oxi trong máu đủ cho quá trình hô hấp tế bào 
bình thường. Các chất gây ngạt hóa học bằng các tác động của chúng 
ngăn cản sự vận chuyển oxi từ phổi đến các mô, hoặc ngăn cản sự 
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bão hòa oxi bình thường của các mô dù cho máu đã được bão hòa oxi. 
Ví dụ : 

- Các chất gây ngạt đơn thuần : cacbon dioxit, êtan, hêl¡, hidrô, 
mêtan, nitơ. 

- Các chất gây ngạt hóa học : cacbon oxit, xianogen, hidrô xianua 
và các nitril, anilin, mêtylanilin, đimetyl anilin, toluiđin, nitrobenzen, 
hidro sunfua. 


3. Các chất gây mê và các chất gây ngủ 


Tác động chính của nhóm này là gây mê đơn thuần không có 
hậu quả toàn thân nghiêm trọng. Một số chất có tác động làm suy 
giảm trên hệ thống thần kinh trung ương do chúng chiếm ưu thế về 
áp suất riêng phần trong máu cung cấp cho não. Ví dụ : các hiđrôcacbon 
axetylen (axetylen, alylen, crotonylen); hiđrôcacbon oleñn (từ etylen 
đến heptylen); êtyl ete và isopropyl ete; các hiđrôcacbon parafñn (từ 
propan đến đêcan); các xêton (từ axeton đến octanon); các rượu (etylic, 
propylic, butylic và amylie)... 


4. Các chất độc toàn thân 

~ Các chất gây tổn thương cho một hoặc nhiều cơ quan nội tạng 
(phần lớn là các hiđrôcacbon có chứa clo). 

- Các chất phá hủy hệ thống tạo huyết (benzen, các phenol...). 

- Các chất độc thân kinh (sunfua cacbon, rượu mêtylic, thio- 
phen...). 

— Các kim loại độc (chì, thủy ngân, cadimi, antimon, mangan, 
beryli...). 

- Các á kim độc (asen và hợp chất, photpho, selen...). 

Ngoài các chất độc gây ra các tác động sinh học kể trên còn có 
những chất gây ra các tác hại đặc biệt, ví dụ các chất gây ung thư, 
các chất gây quái thai, các chất gây đột biến gen, các chất gây xơ 
hóa phổi, các chất gây dị ứng... 
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1.4. Nồng độ tối đa cho phép (NĐTĐCP) của các chất độc trong 
không khí nơi làm việc 
1.4.1. Tiếp xúc nghề nghiệp với chất độc 

Trong sản xuất công nghiệp, nhiều quy trình hoặc thao tác có 
thể làm phát sinh và lan tỏa các chất độc trong không khí nơi làm 
việc của công nhân. Do yêu cầu nghề nghiệp, người công nhân khi 
lao động có thể phải hít thở không khí chứa chất độc làm ảnh hưởng 
tới sức khỏe hoặc gây nhiễm độc. Đó là sự tiếp xúc nghề nghiệp. 

Năm 1968, Tổ chức Y tế thế giới (WHO) và Tổ chức Lao động 
quốc tế (ILO) đã thông qua bảng phân loại tiếp xúc nghề nghiệp về 
mặt sinh học với các chất độc trong không khí như sau : 

- Loại A (vùng tiếp xúc an toàn) : Sự tiếp xúc không gây ra bất 
kỳ một biến đổi nào có thể phát hiện được về mặt sức khỏe hoặc khả 
năng thích ứng của người tiếp xúc trong suốt đời họ. 

- Loại B : Sự tiếp xúc gây tác hại đến sức khỏe hoặc khả năng 
lao động, nhưng có thể phục hồi nhanh chóng và không gây bệnh rõ 
rệt. 

- Loại C : Sự tiếp xúc gây bệnh có thể phục hồi được. 

- Loại D : Sự tiếp xúc gây bệnh không thể phục hồi được hoặc 
gây tử vong. 


Nhằm bảo vệ sức khỏe người lao động, phòng ngừa nhiễm độc 
trong sản xuất, người ta đã nghiên cứu thiết lập nông độ tối đa cho 
phép (NĐTĐCP) của các chất độc trong không khí nơi làm việc và 
NĐTĐCP đã trở thành một trong các công cụ dự phòng tác hại sức 
khỏe của người lao động trong sản xuất. 


1.4.2. Nồng độ tối đa cho phép và trị số giới hạn ngưỡng 

Phương pháp thiết lập nông độ tối đa cho phép của chất độc 
trong không khí nơi làm việc liên quan đến nhiều bộ môn như độc 
chất học, sinh hóa học, dược động học, tế bào học, huyết học, ung 
thư học, v.v... Các số liệu được sử dụng để thiết lập nồng độ cho phép 
bao gồm các kết quả thực nghiệm trên động vật, các nghiên cứu dịch 
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tễ học, các hồ sơ sức khỏe công nhân, các kết quả nghiên cứu trên 
người tình nguyện... 

Theo Tổ chức Y tế thế giới (TCYTTG - WHO) nồng độ tối đa cho 
phép (NĐTĐCP) là nông độ chất độc mà với kiến thức y học hiện đại 
người công nhân tiếp xúc 8 giờ trong một ngày (40 giờ trong một tuần 
lễ) mà không gây ra ảnh hưởng gì cho sức khỏe của họ. 


Liên Xô (cũ) là nước đầu tiên trên thế giới công bố NĐTĐCP của 
một số chất độc trong không khí từ cuối những năm 1930 và đến 
những năm 1980 đã thiết lập bản danh mục NĐTĐCP của gần 800 
chất độc công nghiệp. Theo quan niệm của Liên Xô (cũ). NĐTĐCP là 
nồng độ chất độc không gây ra tác hại nào đối với cơ thể công nhân 
trong suốt thời gian làm việc lâu dài của họ. Đó là những giới hạn 
tuyệt đối không được vượt quá trong suốt thời gian làm việc. Ở nồng 
độ đó, bất kỳ người nào tiếp xúc cũng không gây ra điều gì bất thường 
hoặc bệnh tật nào do những phương pháp y học hiện đại nhất có thể 
phát hiện được. Đánh giá về quan niệm trên, một nhà y học lao động 
phương Tây cho rằng, với nỗng độ quy định như thế, chất độc chỉ đi 
qua cơ thể công nhân mà không để lại dấu vết gì. Ngoài ra, trong 
một số công bố, Liên Xô (cũ) cũng quy định NĐTĐCP trong tiếp xúc 
ngắn hạn (15, 20, 60 phút) đối với một số chất độc nhất định. 


Nông độ cho phép của chất độc trong không khí của Mỹ gọi là 
trị số giới hạn ngưỡng do Hội nghị các nhà vệ sinh chính phủ Mỹ 
viết tắt là ACGIH (American Conference of Governmental Industrial 
Hygienists) công bố. 


Trị số giới hạn ngưỡng viết tắt là TLV (Threshold Limit Values) 
được chia làm ba loại : Nông độ trung bình theo thời gian viết tắt là 
TWA (Time weighted average) là nồng độ tiếp xúc 8 giờ/ngày, 40 giờ/ 
tuân, ngày này qua ngày khác mà hầu như tất cả công nhân không 
bị tác hại gì; nông độ giới hạn tiếp xúc ngắn hạn STEL (Short - Term 
Exposure Limit) là nông độ khi tiếp xúc ngắn hạn không gây ra hậu 
quả gì đối với cơ thể; và nông độ giới hạn đỉnh C (ceiling) là nồng độ 
không được vượt quá bất kỳ lúc nào trong quá trình tiếp xúc nghề 
nghiệp. Ba loại nông độ được viết tắt là TLUV-TWA, TLV-STEL và 
TLV-C. 
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Quan niệm NĐTĐCP của Liên Xô (cũ) và trị số giới hợn ngưỡng 
của Mỹ đều được công nhận tại "Hội nghị Quốc tế lần II về NĐTĐCP" 
tại Paris năm 1963. Giới hạn đỉnh (Mỹ) được xem như tương tự 
NĐTĐCP (Liên Xô cũ). Tuy nhiên, với cùng một chất độc, trị số cho 
phép của Mỹ cao hơn Liên Xô (cũ) từ 1 đến 90 lần, nên Ủy ban hỗn 
hợp Tổ chức lao động quốc tế và Tổ chức Y tế thế giới về Y học lao 
động (1968) chọn được 24 chất có nông độ cho phép xấp xỉ nhau và 
khuyến cáo áp dụng trên phạm vi quốc tế (xem phụ lục 3). 


Đơn vị biểu thị nông độ cho phép là nồng độ chất độc tính ra 
trọng lượng miligam trong một mét khối không khí (mg/mŠ ), hoặc đơn 
vị không khí tính ra lít (mg/). Trị số giới hạn ngưỡng của Mỹ trước 
đây đối với các hơi khí độc tính theo phần triệu ppm hay PPM (Parties 
Per Million), là nông độ chất độc tính ra emŠ trong một mét khối 
(1 mŸ) không khí. Hiện nay người ta sử dụng cả hai loại đơn vị mg/mŠ 
và ppm, tức là có chất được tính ra mg/mŠ và có chất được tính ra 
ppm. 


1.4.3. Ứng dụng NĐTĐCP 


Việc ứng dụng NĐTĐCP tùy thuộc mỗi quốc gia, trước hết. theo 
khái niệm về sức khỏe của mỗi nước. Các điểu kiện kỹ thuật để thực 
hiện NĐTĐCP và các yếu tố kinh tế nhằm tuân thủ NĐTĐCP thường 
đòi hỏi nhiều chi phí tốn kém. 

Khi nghiên cứu thiết lập NĐCP thường sử dụng các chất ở dạng 
tỉnh khiết, nhưng trong thực tế sản xuất các chất độc trong không 
khí không bao giờ ở dạng tỉnh khiết và thường là hỗn hợp các chất 
độc. Do đó phương pháp lấy mẫu, thời hạn lấy mẫu, phương pháp 
phân tích... cần phải thích hợp và phải được tiêu chuẩn hóa cho từng 
loại chất độc, ví dụ các chất độc có tác dụng tích lũy cần phải lấy mẫu 
trong cả ca lao động, các chất có tác dụng cấp tính cần được phát hiện 
nông độ đỉnh trong thời gian ngắn hoặc các chất thấm qua da, mặc 
dù nồng độ trong không khí của chúng chưa đến mức báo động, nhưng 
vì thấm được qua da nên chúng đã có thể trở nên nguy hiểm. 


Khi tính toán và xem xét nồng độ cho phép của chất độc cần 
phải lưu ÿ†fädilqúgPviáng cha từng chất, dù chúng là hỗn hợp. Các 
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khí hoặc hỗn hợp khí trong đó mỗi chất có tác dụng độc lập về mặt 
độc chất học thì áp dụng công thức : 


Trong đó : nị,n¿ là nồng độ chất độc đo được, 
Nịạ,Na là NĐTĐCP của từng chất. 
Ví dụ : Nồng độ chì đo được 0,05 mg/mŠ (NĐTĐCP = 0,01 mg/mŠ) 
và nồng độ axit sunfuric là 0,7 mg/mŠ (NĐTĐCP = 2 mg/mŠ) 


0,05 - 0,7 
—>—=5ð5 ; —>— = : 
0,01 2 s 


Như vậy nông độ chì vượt NĐTĐCP 5 lần, nồng độ axit sunfuric 
thấp hơn NĐTĐCP. 


Các hỗn hợp khí mà mỗi thành phần đều có tác dụng tương tự 
như nhau về mặt độc chất học (gọi là tác dụng cộng) thì áp dụng 
công thức tính kết quả hỗn hợp sau đây : 

 .. 
N.ÌN N 

Trong đó nị, nạ, nạ... là nồng độ đo được của từng chất trong 

hỗn hợp và Nụ, Nạ, Nạ... là NĐTĐCP tương ứng với từng chất. 


Ví dụ : Hỗn hợp khí chứa 400 ppm axeton (TLV của Mỹ = 500 ppm), 
150 ppm sec-butyl axetat (TL = 200 ppm) và 100 ppm metyletyl 
xeton (TLV = 200 ppm). 

Nồng độ hỗn hợp trong không khí là 400 + 150 + 100 = 650 ppm 


400 150 100 
=on 7 no † sao“ 0,7 = 
S00 2200:2005 10770 V000 V0EIESAG) 0 


Như vậy nồng độ hỗn hợp đã vượt quá giới hạn ngưỡng. 

Các trị số giới hạn ngưỡng của Mỹ đòi hỏi người sử dụng phải 
được đào tạo về vệ sinh công nghiệp. Tổ chức lao động quốc tế khuyến 
cáo rằng nồng độ cho phép phải do những người được đào tạo về độc 
chất học, vệ sinh công nghiệp, y học lao động... sử dụng và họ cần 
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thấy sự hạn chế của tiêu chuẩn, việc sử dụng không thích hợp thường 
làm hại hơn là làm lợi và không được áp dụng cho những nơi thiếu 
kiến thức cần thiết và điều kiện thuận lợi. 

Ở Việt Nam, NĐTĐCP được ứng dụng từ năm 1964 (nghị định 
số 194-CP, 31/12/1964). Văn bản do Bộ Y tế công bố năm 1992 (ban 
hành kèm theo QĐÐ số 505 BYT/QĐ, ngày 13/4/1992) hiện nay được 
thay thế theo Quyết định 3733 QĐ-BYT năm 2002 (PL 10). 


Nồng độ cho phép được định kỳ xem xét lại dưới ánh sáng của 
các phát minh khoa học và các tiến bộ chung về độc chất học, về vệ 
sinh học. Điều quan trọng là làm thế nào để nông độ cho phép không 
bị vượt quá và về mặt vệ sinh cần biết xem mức độ tiếp xúc thật sự 
với chất độc của người lao động. 

Việc thu thập và đánh giá các số liệu liên quan đến tiếp xúc và 
tác dụng về sinh học tương ứng là cần thiết để hợp thức hóa nông độ 
cho phép được đề nghị hoặc trường hợp cần thiết để xác định lại. Các 
số liệu đó cũng rất có giá trị cho các nghiên cứu dịch tễ học. Việc 
giám sát sự tiếp xúc ở nơi làm việc cũng cho phép đánh giá hiệu quả 
của chương trình khống chế chất độc về mặt kỹ thuật và y học. 


1.5. Giới hạn tiếp xúc về sinh học hay chỉ số sinh học trong tiếp 
xúc nghề nghiệp với chất độc 
Giới hạn tiếp xúc sinh học hay chỉ số sinh học tiếp xúc còn được 
gọi là nông độ tối đa cho phép của các chất trong môi trường sinh 
học. 


1.5.1. Giám sát sinh học (GSSH) 


Giám sát môi trường lao động cho phép đánh giá chất lượng môi 
trường lao động nói chung so với tiêu chuẩn vệ sinh. Giám sát không 
khí nơi làm việc là đánh giá sự tiếp xúc với hóa chất trong không khí 
do hít thở qua việc định lượng nông độ hóa chất đó và các trị số về 
NĐTĐCP hay trị số giới hạn ngưỡng của chất độc trong không khí 
nơi làm việc được dùng để tham khảo như là sự chỉ dẫn về vệ sinh 
công nghiệp. 
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Giám sát sinh học là đánh giá mọi tiếp xúc của cơ thể công nhân 
với hóa chất có mặt ở nơi làm việc có thể vào cơ thể bằng mọi đường 
(hô hấp, tiêu hóa, da...) qua định lượng các chất trong các mẫu sinh 
học (máu, nước tiểu, hơi thở ra...) thu lượm được từ công nhân tiếp 
xúc ở thời điểm nhất định. Các trị số giới hạn tiếp xúc sinh học hay 
chỉ số sinh học được dùng để tham khảo. 


Các chất trong các mẫu sinh học gọi là các chất cần xác định, 
có thể là chính hóa chất trong tiếp xúc nghề nghiệp như nicotin trong 
nước tiểu công nhân sản xuất thuốc lá, hoặc chất chuyển hóa của hóa 
chất đó như phenol trong nước tiểu công nhân tiếp xúc với benzen, 
hoặc một sự biến đổi sinh hóa học đặc trưng do hóa chất đó gây ra 
có thể phục hồi được như hoạt độ của men cholinesteraza trong máu 
của người tiếp xúc với các hợp chất lân hữu cơ hoặc cacbamat... Kỹ 
thuật định lượng các chất cần xác định được gọi là test tiếp xúc. Các 
chất cần xác định còn được gọi là các chất chỉ báo (indicators) hay 
các chất biểu thị sinh học (biomarkers). 


Các giới hạn tiếp xúc sinh học (GHTXSH) hay chỉ số sinh học 
(CSSH) là các trị số tham khảo hướng dẫn cho việc đánh giá khả 
năng nguy cơ đối với sức khỏe của công nhân tiếp xúc, được thiết lập 
dựa trên mối quan hệ giữa cường độ tiếp xúc và mức độ (nồng độ đo 
được) chất cần xác định hoặc dựa trên mức độ chất cần xác định và 
tác dụng trên sức khỏe. Chỉ có các kết quả thu được trên người từ 
các nghiên cứu trong phòng thí nghiệm và trên thực địa mới được sử 
dụng để tìm các mối quan hệ kể trên, còn các nghiên cứu trên động 
vật thường không cung cấp được các số liệu thích hợp cho việc thiết 
lập các GHTXSH hay CSSH. Các GHTXSH áp dụng cho 8 giờ tiếp 
xúc/ngày, 5 ngày trong một tuần. Trong số khoảng 800 hóa chất đã 
được thiết lập NĐTĐCP trong không khí nơi làm việc mới chỉ có 
khoảng vài ba chục chất được thiết lập GHTXSH. 


1.5.2. Ứng dụng GHTXSH qua việc GSSH 


GSSH thường được xem xét bổ sung cho giám sát không khí 
(GSKK), nhất là khi thấy có lợi hơn GSKK đơn độc. Mục tiêu ứng 
dụng của GSSH là để chứng minh cho GSEKK, thử nghiệm hiệu lực 
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của trang bị bảo vệ cá nhân, xác định khả năng hấp thụ qua da và 
hệ thống tiêu hóa hoặc để phát hiện các tiếp xúc với hóa chất không 
do nghề nghiệp. 

Cũng như giới hạn tiếp xúc với chất độc trong không khí, GHTXSH 
không phải là ranh giới giữa vùng nguy hiểm và vùng an toàn. Do 
tính biến đổi sinh học của con người nên có thể có cá nhân thấy kết 
quả cao hơn trị số quy định mà không thấy tăng nguy cơ về sức khỏe. 
Tuy nhiên, nếu các kết quả định lượng của các mẫu sinh học lấy mẫu 
trong các điểu kiện khác nhau trên cùng một người, hoặc nếu phần 
lớn các kết quả của một nhóm công nhân ở cùng nơi làm việc, trong 
cùng điều kiện, đều vượt quá các trị số quy định thì cân phải điều 
tra nguyên nhân và phải có biện pháp hành động thích đáng để giảm 
tiếp xúc. Kết quả giữa các cá nhân có thể khác nhau do khác biệt về 
thông khí phổi, huyết động học, cấu tạo cơ thể, hiệu lực của các cơ 
quan bài tiết, hoạt tính của các hệ thống men làm trung gian cho sự 
chuyển hóa của chất độc... 


Về cường độ tiếp xúc có thể khác nhau giữa GSKK và GSSH là 
do biến thiên của các yếu tố như : tình trạng sinh lý và sức khỏe của 
_ công nhân (về cơ thể, ăn uống, hoạt tính enzim, thành phần dịch cơ 
thể, tuổi, giới tính, có thai, dùng thuốc, tình trạng bệnh...), nguồn 
tiếp xúc nghề nghiệp (cường độ lao động thể lực, tiếp xúc qua da, vi 
khí hậu, tiếp xúc đồng thời với nhiều hóa chất...), nguồn môi trường 
sống (ô nhiễm trong nhà, từ cộng đông, từ nước, thực phẩm...), cách 
sống cá nhân (hoạt động sau lao động, vệ sinh cá nhân, thói quen 
ăn uống, hút thuốc, rượu, dược phẩm...) và các nguôn do phương pháp 
và kỹ thuật thực hiện (lấy mẫu, bảo quản, phân tích, theo dõi đối 
tượng...). 


1.6. Nồng độ tối đa cho phép của các chất độc hại trong không 
khí môi trường xung quanh 


Trong không khí môi trường xung quanh có thể chứa nhiều chất 
lạ so với thành phần bình thường tự nhiên của không khí, chúng có 
nguôn gốc khác nhau, được gọi là các chất ô nhiễm không khí, chúng 


25 


là đối tượng của việc đánh giá chất lượng không khí và được xem là 
các chỉ số về sự trong sạch của không khí khu vực dân cư. 


. _ Năm 1963, Tổ chức Y tế thế giới đã thông qua 4 mức chỉ số về 
sự trong sạch của không khí như sau : 

Mức 1 : Nồng độ và thời hạn tiếp xúc bằng hoặc thấp hơn các 
trị số mà với kiến thức hiện thời không gây ra tác dụng nào trực 
tiếp hay gián tiếp có thể quan sát được (trong đó bao gồm cả sự biến 
đổi phản xạ hoặc phản ứng thích nghỉ hoặc phòng vệ). 


Mức 2 : Nồng độ và thời hạn tiếp xúc bằng hoặc cao hơn các trị 
số mà ở mức độ có thể quan sát được sự kích ứng các cơ quan cảm 
giác, các tác hại trên thực vật, giảm tâm nhìn hoặc các hậu quả khác 
bất lợi cho môi trường. 


Mức 3 : Nồng độ và thời hạn tiếp xúc bằng hoặc cao hơn các trị 
số mà ở mức đó có khả năng gây ra tổn thương các chức năng sinh 
lý trọng yếu, hoặc các hư biến có nguy cơ dẫn đến các bệnh mãn tính 
hoặc chết yểu. 


Mức 4 : Nồng độ và thời hạn tiếp xúc bằng hoặc cao hơn các trị 
số mà ở mức đó có khả năng gây ra bệnh cấp tính hoặc chết yểu đối 
với các nhóm dễ bị tổn thương trong dân cư. 


Bốn mức chỉ số chất lượng không khí trên đây tương tự như 4 
loại tiếp xúc nghề nghiệp đã nêu, nhưng áp dụng cho các đối tượng 
khác nhau. Giới hạn cho phép của các chất độc trong không khí nơi 
làm việc áp dụng cho các đối tượng công nhân có sức khỏe bình 
thường, tiếp xúc 8 giờ/ngày, còn tiêu chuẩn về chất lượng không khí 
áp dụng cho mọi đối tượng dân cư, trong đó có những người rất nhạy 
cảm với chất độc như trẻ em, người già, phụ nữ có thai, người ốm... 
với thời gian tiếp xúc là 24 giờ/ngày. Do đó giới hạn cho phép của 
các chất ô nhiễm không khí thường thấp hơn 10 lần so với giới hạn 
tiếp xúc nghề nghiệp và phần lớn thuộc mức 1. Các kiến thức và kinh 
nghiệm của độc chất học công nghiệp giúp ích cho việc điều tra, 
nghiên cứu ảnh hưởng của các chất ô nhiễm không khí trên người 
tiếp xúc. Mặt khác, trong quản lý sức khỏe công nhân cũng cần biết, 
môi trường sinh sống của họ sau giờ lao động có bảo đảm vệ sinh 
hay không, nghĩa là xem họ có sống trong vùng ô nhiễm hay không. 
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1.7. Đặc điểm và ý nghĩa dự phòng của ĐCHCN 


Trong tiếp xúc nghề nghiệp với chất độc, khi bị nhiễm độc nếu 
ở thể nhẹ có thể điều trị được, nếu ở thể nặng và đã xuất hiện đầy 
đủ các triệu chứng và dấu hiệu nhiễm độc thì thường khó điều trị, có 
trường hợp không thể điều trị được. Mặt khác, nhiều chất độc gây ra 
các hậu quả lâu dài mà y học chưa biết được. Vì vậy cách tốt nhất là 
dự phòng nhiễm độc. 

Biện pháp dự phòng có tính cơ bản của ĐCHCN được dựa trên 
hai phương pháp tiếp cận : 

1) Giám sát không khí môi trường lao động, xác định nồng độ 
các chất độc, loại trừ chúng khỏi môi trường lao động hoặc khống chế 
chúng ở mức bằng hoặc dưới giới hạn cho phép bằng các biện pháp 
kỹ thuật thích hợp, bao gồm cả việc đổi mới công nghệ sản xuất. 
Phương pháp này chỉ có thể kiểm soát được chất độc vào cơ thể qua 
đường hô hấp. 

2) Giám sát sinh học trên người tiếp xúc, xác định mức độ các 
chất cần xác định trong các mẫu sinh học, phát hiện sớm sự tiếp xúc 
quá đáng với chất độc nhưng chưa đến mức nguy hiểm, nghĩa là nếu 
có các tổn thương sinh hóa học và sinh lý học thì những tổn thương 
ấy có thể phục hổi được bằng các biện pháp y học hữu hiệu, bao gồm 
cả việc bổ sung các biện pháp cần thiết. khác. 


Hai phương pháp đó bổ sung cho nhau, tuy nhiên trong trường 
hợp không thực hiện được giám sát sinh học thì nhất thiết phải giám 
sát không khí. 
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CHƯƠNG 2 


CÁC NGUYÊN LÝ CHUNG 
TRONG ĐỘC CHẤT HỌC CÔNG NGHIỆP 


Nội dung của chương này để cập đến các nguyên lý chung của 
độc chất học công nghiệp như đường xâm nhập cơ thể của chất độc 
công nghiệp, quá trình tác động của chất độc đối với cơ thể, độc tính 
của các chất khí và hơi độc, những điều kiện làm cho cơ thể dễ bị 
nhiễm độc, các thể nhiễm độc trong công nghiệp và các quan niệm 
hiện nay về các kiểu tác dụng của chất độc. 


2,1. Đường xâm nhập cơ thể của chất độc công nghiệp 

Cần phân biệt tầm quan trọng của từng đường xâm nhập (đường 
vào cơ thể) của chất độc trong các điều kiện khác nhau : 

- Điều kiện thục nghiệm động uột : Đường đưa chất độc vào 
động vật thực nghiệm theo thứ tự quan trọng là : tiêu hóa, hô hấp, 
da, mắt, nội khí quản, tiêm truyền. 

- Điều biện sản xuốt : Chất độc trong không khí vào cơ thể 
người lao động nhiều nhất là qua đường hô hấp, rồi đến qua da và 
qua đường tiêu hóa (cả miệng và mũi), một phần có thể qua mắt. 


2.1.1. Đường hô hấp 

Là đường tiếp xúc, trao đổi với môi trường một cách tự nhiên 
và quan trọng nhất của con người. Trong khi lao động, người ta có 
thể không uống, không ăn, nhưng không thể không hô hấp. 
1. Đặc điểm của đường hô hấp về mặt ĐCHCN 

Hệ hô hấp của người gồm một hệ thống ống dẫn khí và hai phổi 
là cơ quan quan trọng để trao đổi khí giữa máu và không khí. Hệ 
thống ống dẫn khí bao gồm mũi, hầu, thanh quản, khí quản và các 
phế quản, tiểu phế quản, tận cùng tiểu phế quản, các ống phế nang 
và các túi phế nang (xem hình 1 và hình 2). 
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Mũi ~ hầu 


Khí quản 


Phế quản ~ 


Phế nang 


Hình 1 . Sơ đỗ đường hô hấp . 


Diện tích phế nang rất rộng (90m?) nên có điện tích tiếp xúc 
rất lớn. Các mao mạch phổi tiếp xúc hầu như trực tiếp với không 
khí trong khi hít thở nên nguy cơ hấp thụ chất độc trong không khí 
của phổi rất cao. Tất cả các chất độc trong không khí có thể được cơ 
thể hấp thụ qua đường hô hấp, chúng có thể vào máu và theo máu 
đến thẳng các cơ quan quan trọng như não, thận trước khi qua gan, 
khác với chất độc qua đường tiêu hóa. Khi chất độc qua đường hô 
hấp vào máu, rôi theo máu tuần hoàn đi khắp cơ thể chỉ trong thời 
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Xâm nhập các khí, hơi và bụi Thải loại các khí và hơi độc. 
| Tống ra các bụi được bao bọc . 


bởi chất nhầy (các hạt > 5 um), 
có thể nuốt. 


PHẾ QUẢN 


Đọng các bụi mịn 
(gây các bệnh bụi phổi) 


PHẾ NANG 
Hấp thụ bằng đường bạch huyết 
và tuần hoàn các bụi mịn do thực bào 


Hấp thụ các khí và hơi bằng cách 
hòa tan hoặc liên kết hóa hợc. 


Hình 2. Sơ đỗ sự xâm nhập và thải loại các chất độc công nghiệp 
qua đường hô hấp. 


gian 23 giây. Trong sản xuất công nghiệp, nhiễm độc do chất độc 
-_ vào cơ thể qua đường hô hấp chiếm tới 95% tổng số trường hợp. 
2. Tốc độ hấp thụ chất độc và mức độ nhiễm độc 


Tốc độ hấp thụ chất độc và mức độ nhiễm độc phụ thuộc vào 
các yếu tố sau : 


- Nông độ chất độc trong không khí (tính ra mg/ mồ); 

- Thể tích hô hấp mỗi phút (tính ra //mmin); 

- Thể tích tim bóp mỗi phút; 

- Hệ số phân bố của chất độc trong không khí ở phế nang (chất 


độc càng dễ tan trong máu càng dễ vào máu)... và nhiều yếu tố khác 
nữa. 
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3. Tác dụng cấp tính của chất độc qua đường hô hấp 
Còn gọi là nhiễm độc cấp tính phụ thuộc vào nồng độ chất độc 
trong không khí (n) và thời hạn tiếp xúc (t). Tích của nồng độ chất 
độc và thời hạn tiếp xúc là một hằng số : 
nxt=€C 


Đó là định luật Haber được ứng dụng cho các khí và hơi. Định 
luật này có giới hạn và không đúng cho mọi chất độc. 
4. Tác dụng trực tiếp của chất độc với phổi 

Nhiều chất độc, ví dụ các dung môi hữu cơ, có độc tính thấp khi 
qua đường tiêu hóa nhưng khi tiếp xúc với phổi thì lại rất nguy hiểm 
vì chúng gây uiêm phổi hóa học đột ngột và có thể gây tử vong, ví 
dụ chất  kerosen. 


5. Nhiễm trùng thứ cấp do hít thở chất độc 


Trong một số trường hợp, chất độc trong không khí thở tạo điều 
kiện cho nhiễm trùng thứ cấp do chúng tác động trên sự tiết dịch tự 
nhiên của đường hô hấp, làm biến đổi tính đề kháng của cơ thể. 


2.1.2. Đường da 


Đường xâm nhập cơ thể quan trọng thứ hai của chất độc trong 
sản xuất là da. Da có thể xem như vỏ bọc hoặc màng chắn bảo vệ 
cơ thể chống lại các yếu tố có hại từ môi trường bên ngoài, đồng thời 
da bài tiết mô hôi, điều hòa thân nhiệt, đặc biệt da là cơ quan xúc 
giác. Diện tích da khoảng 2 mỂ, dày 0,5 - 3 mm. Ở gan bàn tay và - 
gan bàn chân da tạo thành những nếp vân có tính đặc trưng cho mỗi . 
cá thể và quần thể, nhưng cũng là nơi đọng lại các chất độc khi va 
chạm (xem hình 3 và 4). 

Một số đặc điểm về sự hấp thụ của chất độc qua da là : 

1) Tác dụng cục bộ và toàn thân. Tùy theo tính chất của hóa 
chất, có chất tác dụng mạnh mẽ tại chỗ da tiếp xúc gây hư hại da, 
gây kích ứng hoặc hoại tử, đặc biệt có thể phá hủy ngay tức khắc, 
ví dụ axit sunfuric. Nhiều hóa chất có thể vượt qua các lớp của da 

. hấp thụ vào máu gây nhiễm độc toàn thân... 
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Lớp sừng ———==-- 


CC X) 

°®%, 
Ý ` 
đc -~ 


Chân lông 
Tuyến bã 


› đ Trung t 

7> KC 

= Vước 

ĐI N22 

Ni, Hạ bì 
K 
Tuyến mồ hôi — 

Động mạch Tĩnh mạch 


Hình 3. Cấu tạo da. 


2) Những yếu tố để xác định khả năng hấp thụ qua da của chất 
độc trước hết là tính chất lý học và hóa học của các chất như tính 
hòa tan trong nước và trong các dung môi, trọng lượng phân tử, sự 
ion hóa, tính hoạt động bể mặt... Rồi đến tính nguyên vẹn của da, 
độ dày nơi tiếp xúc, các điểu kiện tiếp xúc... Nếu da bị tổn thương 
từ trước thì được xem như cửa mở sẵn cho chất độc xâm nhập cơ thể. 
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3.ÐGTCN 


3) Tính cảm thụ của da : da dễ cảm thụ với các chất độc như 
paraphenylendiamin, dinitrobenzen, toluen, diisoxianat và các kim 
loại như : Ni, Hg, Cr (VI)... 


4) Một số chất độc có thể qua da nguyên vẹn một cách nhanh 
chóng và gây nhiễm độc, ví dụ các hợp chất lân hữu cơ dùng làm chất 
trừ sâu : parathion, vophatoc, DDVP..., các hợp chất khác như nicotin, 
anilin v.v... 


2.1.3. Đường tiêu hóa 
1. Các chất độc vào đường tiêu hóa trước hết qua miệng 


Có thể do chất độc có trong không khí vào miệng trực tiếp hoặc 
do cơ thể, nhất là tay, mặt dây dính chất độc; do ăn uống, hút thuốc 
vô tình đưa chất độc vào miệng... 


Chất độc qua đường tiêu hóa tới gan, ở đó chất độc chịu tác dụng. 
chuyển hóa, có thể bị phá hủy làm cho không độc, hoặc bị giảm độc 
tính, cũng có khi chất độc trở thành độc hơn. 

2. Các chất độc có thể vào đường tiêu hóa qua đường hô hấp 


Ví dụ bụi chì trong không khí có thể vào đường hô hấp do hít 
thở. Sau đó theo cơ chế thanh lọc của đường hô hấp, chì được vận 
chuyển vào niêm dịch thực bào ở họng, rồi được nuốt trở vào dạ dày. 


2.1.4. Đường mắt 


1) Mắt là giác quan giúp ta thấy được thế giới bên ngoài. Cơ 
quan thị giác gồm 3 bộ phận chính (xem hình 5). 


- Các bộ phận phụ thuộc của con mắt có hai phần : Hố mắt và 
mi mắt làm nhiệm vụ chính là bảo vệ nhãn cầu và lệ bộ có cơ quan 
bài tiết nước mắt gồm các tuyến: lệ và lệ đạo. 


- Nhãn cầu là bộ phận quan trọng của cơ quan thị giác, gồm có : 
+ Một lớp vỏ xơ : củng mạc và giác mạc; 
+ Một màng mạch máu : mống mắt, thể mi và hắc mạc; 
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+ Ba môi trường trong suốt của mắt : Thủy dịch, thể thủy 
tinh và thủy tính dịch; 


+ Một màng thần kinh : võng mạc. 


- Các đường dẫn truyền thần kinh thị giác chuyển các xung động 
thần kinh từ võng mạc lên vỏ não, ở đó xảy ra những quá trình phân 
tích và tổng hợp giúp ta nhận thức được ngoại vật. 

2) Các chất độc trong môi trường có thể gây tổn thương cục bộ 
cho mắt hoặc qua mắt vào cơ thể gây nhiễm độc toàn thân hoặc gây 
bệnh cho mắt. Nói chưng các chất độc trong không khí dưới dạng 
khí, hơi, khí dung, bụi... có thể tiếp xúc với mắt, gây hư hại cho mắt, 
đặc biệt sự tiếp xúc va chạm với các chất lỏng lại càng nguy hiểm. 
cho mắt nói riêng và cho cơ thể nói chung. 


3) Về nguyên tắc, các chất độc qua mắt tương tự như qua da 
nhưng về cường độ thì mạnh mẽ hơn nhiều vì mắt và các bộ phận 


Củng mạc 
` Màng mạch 
Võng mạc 


Thể thủy tinh 


(nhân mắt Si 
⁄ ) Thần kinh mắt 


Thủy dịch. 


Giác mạc 
Mống mắt 
(tròng đen) 


Thủy tinh dịch 
Hình 5. Cấu tạo của mắt (nhãn cầu). 
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của mắt rất nhạy cảm với các chất độc. Các chất dễ gây tổn thương 
cho mắt là các chất kích ứng, các chất ăn mòn, các dung môi hữu cơ, 
các chất tẩy rửa, các chất độc chiến tranh gây phỏng rộp, các chất 
làm chảy nước mắt v.v... Đặc biệt các loại bụi mịn kích thước nhỏ 
không nhìn thấy có thể làm tổn thương mắt, gây bệnh cho mắt như 
viêm mi mắt, viêm giác mạc, viêm kết mạc... cũng như có thể gây 
nhiễm độc toàn thân. 


2.2. Quá trình tác động của chất độc đối với cơ thể và của cơ thể 
đối với chất độc 


Giữa chất độc và cơ thể có những tương tác cơ bản, chất độc có 
thể tác động trên cơ thể đồng thời cơ thể cũng tác động trở lại đối 
với chất độc. Đối với cơ thể, chất độc là hóa chất ngoại lai hoặc chất 
lạ mà cơ thể luôn luôn tìm cách chống lại (đề kháng) khi nó tiếp xúc 
với cơ thể bằng các phản ứng sinh học khác nhau. 


2.2.1. Các kiểu tác động của chất độc 
1. Tác động cục bộ 

Là tác động của chất độc chỉ xảy ra ở vị trí nó tiếp xúc với cơ 
thể như da, mắt, đường hô hấp, đường tiêu hóa. Hậu quả của tác 
động cục bộ của chất độc phụ thuộc vào tính chất và nồng độ của nó, 
có thể là gây kích ứng, gây phù thũng, gây viêm hoặc có thể gây 
hoại tử và các tổn thương khác... 


2. Tác động toàn thân 


Là tác động của chất độc xảy ra ở xa điểm tiếp xúc ban đầu, 
chất độc vào máu và được chuyển đi khắp cơ thể, nó có thể tác động 
đến một hoặc nhiều cơ quan của cơ thể, gây ra các triệu Mong hoặc 
hội chứng nhiễm độc... 

Chất độc có thể tác động chọn lọc đối với một số cơ quan đặc 
thù. Điều này phụ thuộc vào nhiều yếu tố, ví dụ mức độ dẫn truyền 
của máu qua cơ quan đó có chứa một lượng quá đáng chất độc, thành 
phần hóa học của cơ quan nào thích hợp nhất với tính chất của chất 
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độc, vị trí của cơ quan trên đường xâm nhập cơ thể của chất độc như 
phổi thường bị tấn công bởi các chất độc trong không khí hít vào 
hoặc gan là cơ quan đích của các chất độc nuốt vào... và nhiều đặc 
điểm sinh hóa khác của cơ quan chịu tác động của chất độc... 


2.2.2. Sự hấp thụ, phân bố, chuyển hóa và thải loại chất độc 
1. Sự hấp thụ 

Chất độc trong môi trường khi tiếp xúc với cơ thể có thể xâm 
nhập cơ thể bằng cách vượt qua các tế bào của bể mặt cơ thể như 
da, phổi, dạ dày v.v... Đó là sự hấp thụ chất độc. Sự hấp thụ chất 
độc từ môi trường bên ngoài cũng có thể vào hệ thống tuần hoàn 
máu hay bạch huyết. Sự chuyển chất độc từ máu tuần hoàn vào các 
mô cũng được gọi là sự hấp thụ. Như vậy có hai dạng hấp thụ : từ 
bễ mặt cơ thể vào máu và từ máu vào các mô. 


Sự hấp thụ chất độc từ bề mặt cơ thể vào máu và từ máu vào 
các mô đều qua màng tế bào. Phần lớn diện tích bề mặt tế bào được 
cấu tạo bởi hợp chất. photpho lipit, vì vậy các hợp chất hòa tan trong 
mỡ được hấp thụ từ bể mặt cơ thể nhanh hơn các hợp chất tan trong 
nước, trừ khi các hợp chất này qua màng tế bào bằng một cơ chế 
vận chuyển đặc biệt. 

2. Sự phân bố 

Chất độc khi đã vào hệ thống tuần hoàn, nó có thể qua một hay 
nhiều cơ quan của cơ thể. Chất độc có thể khu trú trong các mô thích 
hợp với nó. Sự khu trú này không nhất thiết liên quan đến vị trí tác 


động ban đầu, được gọi là sự tích lũy. bi số chất độc được phân bố 
và tích lũy như sau : 


1) Các chất có khả năng hòa tan trong các dịch của cơ thể thì 
phân bố khá đồng đều trên toàn cơ thể, ví dụ các cation Na”, KỶ, 
Li,Ru*, Ca?*..., một số nguyên tố hóa trị 5, 6, 7; các ¿ anion Cl", Br, 
F`, rượu êtylc... - 


2) Các chất có thể tập trung trong xương, chúng có ái lực với 
các mô xương gọi là các nguyên tố hướng xương, ví dụ Ca?!, Ba?', 
St?t, Ra?*, Be?... và F”. 
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3) Các chất có thể tập trung và khu trú trong các mô mỡ, mô 
béo, trước hết phải kể đến các hợp chất clo hữu cơ dùng làm thuốc 
trừ sâu là những chất rất ít tan trong nước nên tích lũy trong các mô 
mỡ, mặt khác chúng rất bền vững về mặt hóa học nên tổn tại dai 
dẳng nhiều năm..., rôi đến các dung môi hữu cơ; các khí trơ; các thuốc 
ngủ khu trú ở các tế bào thần kinh, gan, thận... 

4) Các chất có thể khu trú trong cơ quan đặc thù, ví dụ iot trong 
tuyến giáp, urani trong thận, digitalin ở tim... 


3. Sự chuyển hóa 


Trong cơ thể, các chất lạ (chất độc) nói chung chịu sự chuyển 
hóa của cơ thể để chuyển thành hợp chất có cực và được thải loại (bài 
xuất) một cách dễ dàng hơn. Những sự chuyển hóa này hầu hết được 
xúc tác bởi các enzim của gan và các mô khác (da, máu, thận, phổi, 
rau thai). Cũng có một số phản ứng xúc tác bởi các enzim loại khác. 
Nhiều hóa chất lạ cũng có thể bị chuyển hóa bởi các tạp khuẩn đường 
ruột... 


1) Các phản ứng của sự chuyển hóa 

Sự chuyển hóa sinh học xảy ra trong cơ thể khi tác động với 
chất lạ là một quá trình phức tạp. Ở đây chỉ nêu một số ví dụ thường 
Bặp : 

Sự oxi hóa : 

Là phản ứng chuyển hóa xảy ra thường xuyên nhất. 

Ví dụ : Rượu êtylic một phần được oxi hóa thành CO; và HạO 
rồi theo không khí thở ra cùng với một lượng rượu êtylie. Người ta 
thấy rượu mêtylic bị oxi hóa chậm hơn rượu êtylic từ 2 —- 4 lần. 


Các nitrit bị oxi hóa thành nitrat. Các axit bị oxi hóa với mức 
độ khác nhau tùy theo loài động vật. Các hợp chất hữu cơ có nhân 
thơm khó bị oxi hóa hơn các hidrocacbon mạch thẳng. 


Sự khử : 


Ví dụ các andehit bị khử thành rượu, cloral bị khử thành rượu 
tricloetylic; các xêton bị khử thành rượu thứ cấp. 
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Sự thủy phân : 

Là phản ứng phức tạp có cơ chế khác nhau tùy theo loài động 
vật, ví dụ ở thỏ, atropin bị thủy phân thành hợp chất có độc tính 
cao hơn và hiện tượng đó không xảy ra ở người. 

Sự liên hợp : 

Sự liên hợp được xem là giai đoạn thứ hai của sự chuyển hóa 
của chất độc trong cơ thể và là cơ chế quan trọng của sự giải độc 
trong cơ thể. Ví dụ trong giải độc axit xianhidric hoặc xianua, có giai 
đoạn người ta dùng natri thiosunfat, chất này liên hợp với gốc CN_ 
để tạo thành phức chất sunfo - xianua và được thải qua nước tiểu. 

2) Kết quả của sự chuyển hóa 

Sự chuyển hóa chất độc trong cơ thể có thể dẫn tới một trong 
ba kết quả sau : 

- Làm cho chất độc dễ bị thải loại khỏi cơ thể qua thận. 

- Làm giảm độc tính của chất độc. Đó là sự giải độc thật sự cho 
cơ thể. Ví dụ sự chuyển hóa xianua thành sunfo xianua hoặc sự liên 
hợp của phenol thành phenolglucuronic, các phức chất là sản phẩm 
của phản ứng liên hợp được thải khỏi cơ thể... 


- Sự chuyển hóa có thể tạo ra chất mới độc hơn chất độc ban 
đầu. Ví dụ : 
+ Rượu mêtylic bị oxy hóa bởi enzim (của gan và võng mạc) 
thành formandehit, là chất được cho là tác nhân gây mù (CHạOH 
— HCHO). 


+ 2 - naphtylamin bị oxi hóa thành 2 - naphtylhidroxilamin, 
chất được cho là tác nhân gây bệnh ung thư bàng quang : 


2Xy'* — CIy"” 


2 - naphtylamin 2 - naphtylhiđroxilamin 
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- Chì tetraetyl bị oxi hóa thành chì trietyl là chất gây bệnh về 
thần kinh : 


Pb (CaHg}x >> Pb (CaHg)a + CHạCHO 
Chì tetraetyl Chì trietyl Axetaldehyt 


- Flo êtanol độc ít chuyển thành flo axetat rất độc. 

ở) Các yếu tố ảnh hưởng đến sự chuyển hóa của chết lạ trong 
cơ thể 

Có nhiều yếu tố ảnh hưởng như : 

Các yếu tố di truyền : 


Đó là sự khác nhau giữa các loài động vật, ngay cả các chủng 
khác nhau trong cùng loài cũng khác nhau về di truyền. 


Các yếu tố sinh lý học : 
Ví dụ : 


Tuổi là yếu tố quan trọng : Trẻ sơ sinh hết sức nhạy cảm với 
chất lạ vì trẻ mới sinh nên chưa đủ các enzim để chuyển hóa các 
chất lạ đó. 


- Giới tính : Người ta thấy chuột cống đực chuyển hóa các hóa 
chất nhanh hơn chuột cống cái. Điều này khác với người. 


- Các hocmon nói chung kích thích hoạt tính của các enzim 
chuyển hóa. 


- Thai nghén là một yếu tố làm giảm hoạt tính của các enzim 
chuyển hóa các chất lạ, đặc biệt là vào cuối thai kỳ... 


~ Tình trạng dinh dưỡng thiếu các chất đạm cũng làm giảm hoạt 
tính các enzim chuyển hóa các chất lạ. 


- Cơ thể bị bệnh (ví dụ suy gan) thường làm giảm khả năng 
chuyển hóa chất độc. 
Các yếu tố bên ngoài : 


Các yếu tố bên ngoài cũng gây ảnh hưởng đến sự chuyển hóa, 
ví dụ tiếp xúc với lạnh có thể làm tăng hoạt tính của một số enzim 
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giúp cho chuyển hóa chất lạ. Sự sử dụng các dược phẩm có nguồn 
gốc hóa chất có thể gây ức chế hoặc kích thích các enzim chuyển hóa 
các chất lạ... 
4. Sự thải loại chất độc khỏi cơ thể 

Quá trình chuyển dời các chất độc khỏi cơ thể gọi là sự thải 
loại hay bài xuất chất độc và quá trình này có kèm theo các tác động 
của các bộ phận cơ thể như thận (tạo ra nước tiểu), gan (tạo ra mật), 
và phổi (thở ra các chất độc bay hơi), v.v... Chất độc trong môi trường 
xâm nhập cơ thể bằng nhiều đường khác nhau, chúng cũng có thể 
thải loại khỏi cơ thể bằng nhiều đường, nhiều cách, ví dụ chúng có 
thể bị đào thải khỏi cơ thể theo trình tự tự nhiên, hoặc chúng được 
đào thải do sự can thiệp của con người, do tác dụng nhân tạo như 
gây nôn, rửa dạ dày, tháo thụt, uống hoặc tiêm thuốc giải độc v.v... 

Các chất độc được thải loại khỏi cơ thể theo nhiều cơ chế phản 
ứng khác nhau, trong thực tế có thể tóm tắt một số đường đào thải 
chất độc như sau : 


1) Qua đường hô hấp 

Đường hô hấp có thể đào thải phần lớn các chất được hít vào 
và cả các chất được cơ thể hấp thụ bằng các đường khác nữa. Phần 
lớn các khí, các hơi dung môi được thải một phần đáng kể qua phổi 
theo không khí thở ra, ví dụ CO, COa, HạS, HCN, ête, clorofom, rượu 
êtylic... 

Tỷ lệ và thời gian đào thải của từng chất khác nhau. Dưới đây 
là tỷ lệ đào thải qua đường hô hấp của một số chất : 


Hiảrocacbon mạch thẳng 92% 


Ete, clorofom, benzen 90% 
Axeton 7% 
Anilin 3 1% 


2) Qua đường tiêu hóa 


Bộ máy tiêu hóa đào thải chủ yếu các chất độc vào cơ thể qua 
miệng và một số chất vào cơ thể qua các đường khác. Chất độc vào 
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cơ thể được hấp thụ vào máu rồi theo hệ thống tuần hoàn tới gan. 
Ở gan, chất độc chịu tác động của mật và các hệ thống enzim của 
gan làm chuyển hóa rồi qua ruột... và cuối cùng bị tống ra ngoài theo 
phân. Chính vì vậy phân trở thành một loại mẫu sinh học được dùng 
để xét nghiệm chất độc, đặc biệt là các kim loại nặng. 


3) Qua nước bọt 


Nước bọt đào thải các hợp chất hữu cơ và các kim loại. Ví dụ 
một số dược phẩm uống vào một thời gian sau cảm thấy vị đắng 
trong miệng vì chúng được thải một phần qua nước bọt, ví dụ quinin. 

Một số kim loại được cơ thể hấp thụ từ môi trường khi bị thải 
loại qua nước bọt đã gây ra các dấu hiệu hoặc tổn thương đặc trưng 
được sử dụng trong chẩn đoán nhiễm độc. Ví dụ thủy ngân được thải 
qua nước bọt có thể dẫn đến viêm lợi, viêm họng; chì và hợp chất 
vô cơ của nó được thải qua nước bọt ở miệng, gặp HạS tạo thành chì 
sunfua màu xám đen bám vào lợi, đó là dấu hiệu có tính cổ điển 
trong chẩn đoán nhiễm độc chì vô cơ, thường gọi là đường viên Burton. 


4) Qua sữa 


Có thể nói sữa là một đặc sản tự nhiên chỉ riêng của người và 
động vật có vú. Thành phần sữa chứa nhiều chất béo rất thích hợp 
với các hóa chất tan trong mỡ, ví dụ các hợp chất clo hữu cơ... Người 
ta đã nghiên cứu sữa các bà mẹ tiếp xúc với các hóa chất và thấy 
trong sữa có mặt các hóa chất như thủy ngân, asen, dung môi hữu 
cơ, DDT, HCH (666)... Ở các bà mẹ sử dụng dược phẩm, người ta tìm 
thấy chất ma túy như morphin, các thuốc như aspirin, strychnin, 
quinin... 


5) Qua da 


Mặc dầu cơ thể thải độc qua da chưa được sáng tỏ nhưng thực 
tế người ta đã lấy mồ hôi để xét nghiệm các chất được cơ thể thải 
qua da, ví dụ các chất điện ly Cl”, Na", K... Ở những người tiếp xúc 
với các chất độc trong công nghiệp, mồ hôi của họ có chứa As, Hg, 
Pb, Bi... Đặc biệt có đối tượng thấy cả morphin trong mồ hôi. 
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6) Qua thận 


Thận là cơ quan đào thải chất độc quan trọng. Nước tiểu là sản 
phẩm bài xuất tự nhiên của thận chứa nhiều chất. thải khác nhau, 
trong đó có chất độc và các chất chuyển hóa của chất độc. Nhiều chất 
lạ sau khi được uống vào chỉ ít phút đã thấy xuất hiện trong nước 
tiểu như iodua, nitrat, clorat... 

Nước tiểu là một trong các đối tượng xét nghiệm quan trọng của 
độc chất học công nghiệp, đặc biệt trong nhiễm độc mãn tính, tuy 
nhiên ý nghĩa của mỗi chất trong xét nghiệm nước tiểu có khác nhau. 
Ví dụ trong nhiễm độc chì vô cơ mãn tính, nồng độ chì trong nước 
tiểu ít có ý nghĩa nhưng trong nhiễm độc chì hữu cơ mãn tính, nồng 
độ chì trong nước tiểu lại là một tiêu chuẩn chẩn đoán nhiễm độc có ' 
tâm quan trọng hàng đầu. 


7) Qua các đường khúc 


Móng, lông, tóc cũng đào thải chất độc và ngày càng được quan 
tâm ứng dụng trong nghiên cứu. Ví dụ xét nghiệm tóc là một trong 
những kỹ thuật hiện đại để xác định các kim loại và á kim (phi kim 
loại). 


2.3. Độc tính của các khí và hơi 
2.3.1. Khái niệm 

Độc tính của một chất là khả năng của chất đó gây tác hại hoặc 
gây tử vong cho cơ thể sinh vật. Độc tính trước đây được hiểu là độc 
tính cấp tính của một chất với liễu lượng (tính ra mg) đủ khả năng 
giết chết 50% súc vật thí nghiệm (tính ra kg thể trọng). Đó là liều 
chí tử (DLạo) hay liều hiệu lực (DBạg). 

Ngày nay các khái niệm được hiểu rộng hơn. Người ta định nghĩa 
chất độc hay chất có hại là chất có thể gây tổn thương cho các cơ 
thể sống do kết quả của các tương tác hóa - sinh lý học. 


Độc tính là khả năng gây tổn thương, tác hại cho cơ thể sống, 
nó liên quan tới lượng hóa chất đưa vào hoặc hấp thụ, đường đưa ' 
hóa chất vào cơ thể (hít thở, tiêu hóa, tiêm, tiếp xúc với da), sự phân 
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bố hóa chất theo thời gian (liều lượng một lần hoặc liên tiếp), loại 
và mức độ tổn thương, thời gian cần để gây ra tổn thương, bản chất 
của cơ thể bị tác động và các điều kiện khác. Tiêu chuẩn để xác định 
độc tính là liều chí tử hoặc nồng độ chí tử (CLzọ). Mức độ của độc 
tính gây ra do tiếp xúc với hóa chất thường tỷ lệ thuận với nồng độ 
tiếp xúc và thời gian tiếp xúc. 


2.3.2. Cách biểu thị nồng độ 

Trong độc chất học công nghiệp có hai cách biểu thị về độc tính 
có liên quan đến sức khỏe công nhân là độc tính của các chất trong 
không khí mà chủ yếu là các chất khí và hơi, và độc tính chung của 
hóa chất. Hai cách biểu thị đó liên quan đến trạng thái vật lý của 
hóa chất và phương pháp nghiên cứu thực nghiệm trên động vật t hoặc 
trên người. E 

1) Đối với các chất không ở dạng khí, hơi và thực nghiệm trên. 
động vật khi đưa hóa chất vào cơ thể bằng các đường, trừ đường hô 
hấp, người ta xác định liều chí tử DLạo, tức là lượng hóa chất (mg) 
đủ giết chết 50% động vật thí nghiệm (kg) và được biểu thị bằng 
mg/kg, hoặc liều hiệu quả DEzo (mg/kg)... 

Các số liệu về độc tính chung của các nguyên liệu và sản phẩm : 
công nghiệp là tối cần thiết cho công tác dự phòng nói chung và có 
thể tìm kiếm chúng ở ngân hàng dữ liệu độc chất học. 

2) Đối với các chất khí và hơi, phương pháp thực nghiệm chính 
là tiếp xúc qua đường hô hấp, lượng hóa chất trong không khí thở 
được tính ra nồng độ (mg) trong 1 mŠ không khí, tức mg/mŠ hoặc 
dùng đơn vị ppm. 

Độc tính của chất khí hoặc hơi được định nghĩa là nông độ của 
chất đó trong 1 m° không TH đủ giết chết 50% động vật thí nghiệm 
và được biểu thị bằng mg/mŠ, được gọi là nồng độ chí tử CLzo hay 
nồng độ hiệu lực CBgọ. 

Đối với các chất độc trong không khí hai đữ kiện quan trọng 
nhất là nồng độ và thời hạn tiếp xúc. Điều này liên quan một cách 
thiết thực với việc ứng dụng nồng độ tối đa cho phép (NĐTĐCP) của 
các chất độc trong không khí nơi làm việc. 
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2.3.3. Các yếu tố ảnh hưởng đến độc tính 


Khi cơ quan hoặc một phần của cơ quan nào đó trong cơ thể 
phản ứng lại một tác nhân kích thích thì được gọi là sự đáp ứng của 
cơ thể. Tác nhân kích thích có nhiều dạng và cường độ đáp ứng 
thường là hàm số của sự kích thích, tác nhân kích thích càng mạnh 
thì sự đáp ứng càng cao. Khi tác nhân kích thích là một hóa chất 
thì đáp ứng là hàm số của liều lượng hay nồng độ của hóa chất đó 
và chúng có liên quan tới mối quan hệ liều lượng - đáp ứng. Các nhà 
y học lao động thế giới thay đổi tên gọi, dùng cụm từ ¿iếp xúc thay 
cho liêu lượng hoặc nông độ và gọi là tiếp xúc - đáp ứng. Độc tính 
của hóa chất cũng được hiểu là đáp ứng của cơ thể đối với hóa chất 
đó. 

Có rất nhiều yếu tố ảnh hưởng đến sự đáp ứng của cơ thể đối 
với hóa chất. Trước hết là bản chất hóa học của yếu tố tiếp xúc, tính 
chất vật lý và hóa học cũng như độ tỉnh khiết, độ hòa tan của chất 
đó; đường xâm nhập cơ thể của hóa chất, nồng độ, số lần tiếp xúc, 

_ thời hạn tiếp xúc mỗi lần; đối tượng tiếp xúc phụ thuộc loài, giống 
(người và động vật thực nghiệm), tuổi, giới tính, thể trạng, tình trạng 
di truyền và sức khỏe khi tiếp xúc, tình trạng dinh dưỡng, tính nhạy 
cảm và cơ địa cá nhân, sự thích ứng và dung thứ chất độc thường 
gọi là quen với chất độc; điều kiện môi trường ngoại cảnh như các 
hóa chất khác cùng có mặt đồng thời, nhiệt độ không khí, độ ẩm 
không khí, áng sáng, tiếng ồn... và các yếu tố khác. 


Một vài ví dụ về ảnh hưởng của các yếu tố đến độc tính, chẳng 
hạn về bản chất hóa học, cùng một cách vào cơ thể qua đường hô 
hấp nhưng ozon có thể tác động tại chỗ gây kích ứng và viêm, còn 
các chất gây mê gây tác động toàn thân và ảnh hưởng đến thần 
kinh. Các khí qua đường hô hấp kết hợp với nước ở đó tạo ra các 
chất gây tổn thương cục bộ (HCHO, SO¿;, NO¿ạ). Đường mía là thực 
phẩm dùng để ăn, uống nhưng bụi đường vào phổi lại gây bệnh cho 
phổi. Động vật cho hít mêtylen clorua thì bị các khối u, nhưng cho 
vào khẩu phần ăn của chúng có mêtylen clorua thì không gây bệnh. 

. Tiếp xúc ngắn hạn với rượu êtylic có thể dẫn tới bệnh gan nhiễm 
| mỡ, nhưng tiếp xúc dài hạn có thể dẫn tới bệnh xơ gan. Các chất 
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trừ sâu lân hữu cơ có thể vào cơ thể bằng mọi đường, nếu qua đường 
hô hấp có thể gây tử vong trong vài phút, qua đường tiêu hóa có thể 
gây tử vong trong khoảng một giờ, nếu qua da thì cần thời gian lâu 
hơn mới nguy hiểm đến tính mạng. Chất gần gũi như nước, nếu uống 
hoặc dùng ngoài da thì không hại gì nhưng nước vào phổi có thể gây 
chết. người. 

Loài động vật, giới tính, tuổi... ảnh hưởng nhiều đến độc tính. 
Metanol rất độc với người và loài linh trưởng (khi, vượn, đười ươi), 
có thể gây bệnh mù mắt, nhưng động vật không phải linh trưởng thì 
không bị mù. §-naphtylamin gây ra khối u ở động vật linh trưởng, 
chuột đồng và chó, nhưng chuột nhắt và chuột cống thì không mắc 
bệnh. Đặc điểm sinh lý học của động vật cũng có ý nghĩa, như chó 
và mèo nôn được còn loài gặm nhấm thì không nôn được; da chó 
khác da người ở chỗ không có tuyến mổ hôi; rau thai chuột cống cái 
dễ thấm hóa chất hơn rau thai người... DDT không độc cấp tính với 
chuột cống mới đề nhưng độc với chuột lớn, còn parathion độc với 
chuột cống mới đẻ hơn là chuột lớn. Người ta thấy chỉ có chuột cống 
đực mới nhạy cảm khi tiếp xúc với hidrocacbon bay hơi (gây tổn 
thương thận), điều này giải thích tại sao cho chuột cống đực tiếp xúc 
với xăng không pha chì lại thấy các khối u ở thận... 

“Tình trạng dinh dưỡng ảnh hưởng đến đáp ứng của cơ thể đối 
với hóa chất. Nếu chế độ ăn uống đẩy đủ về protein và các chất vi 
lượng (như vitamin) có thể bảo vệ cơ thể chống lại độc tính của một 
số tác nhân. Ví dụ chuột nhắt và chuột cống cho ăn tương đối đẩy 
đủ các chất dinh dưỡng thì thấy ít phát triển các khối u khi cho 
chúng tiếp xúc với cacbon tetraclorua... 


2.4. Những điều kiện làm cơ thể dễ bị nhiễm độc 

Đó là những điều kiện bất lợi cho sức khỏe khi tiếp xúc với chất 
độc trong môi trường lao động, bao gồm các điều kiện khách quan 
của môi trường ngoại cảnh và các điều kiện chủ quan của cơ thể người 
tiếp xúc. 
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2.4.1. Điều kiện khách quan do môi trường ngoại cảnh 
1. Tổ chức, phương pháp và điều kiện lao động không hợp với sinh lý cơ thể 

- Điều kiện vệ sinh và an toàn lao động nơi làm việc không đây 
đủ. 

- Không có các trang thiết bị vệ sinh công nghiệp cần thiết. 
2. Điều kiện khí tượng môi trường lao động (MTLĐ) không thuận lợi 

1) Nhiệt độ không khí cao dẫn đến các hậu quả : 

- Chất độc bốc hơi nhanh, nông độ của nó tăng lên nhanh chóng 
trong không khí. 

- Làm giãn mạch, tăng tuần hoàn tạo điều kiện để chất độc 
chuyển hóa nhanh trong cơ thể và dễ xâm nhập các tổ chức. 


- Mô hôi ra nhiễu, chất độc dễ bị giữ lại ở da và dễ hấp thụ 
qua da. 

- Giảm sức chống độc của gan do hoạt động của gan bị trở ngại 

3) Độ ẩm không khí cao : 

- Chất độc dễ hòa tan, dễ chuyển hóa. 

- Niêm mạc đường hô hấp dễ giữ lại chất độc 

- Sự thải độc bằng đường mồ hôi bị giảm. 

ở) Lưu thông không khí kém : 


- Chất độc chậm khuếch tán khỏi không khí vùng thở, cơ thể 
dễ hấp thụ nhiều chất độc. 


- Cảm giác khó chịu làm tăng tác dụng của chất độc. 
3. Không khí môi trưởng lao động có chất độc có thể gây ra : 


- Nồng độ chất độc bất ngờ tăng cao, không phát hiện kịp nguy 
cơ. 


- Nhiều chất độc có mặt cùng một lúc đồng loạt xâm nhập: cơ 
thể. 
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4. Hậu quả sức khỏe do tương tác giữa các yếu tố hóa học và vật lý 
trong MTLĐ 

Nhiều công trình nghiên cứu gần đây về các tương tác lý, hóa 
học trong MTLĐ có tác hại đến sức khỏe công nhân, ví dụ : 

- Lao động trong môi trường nóng, có bụi và các khí COa, NOa, 
SO; làm cho bệnh bụi phổi dễ phát triển; 

- Lao động trong môi trường ồn có mặt các hơi khí độc làm cho 
bị giảm thính lực nhanh; 

- Lao động trong môi trường rung chuyển và có chất độc làm 
cho dễ bị nhiễm độc; 

- Các sóng điện từ, nhất là các sóng siêu cao tần, có thể gây 
bệnh cho người tiếp xúc, nhưng nếu cùng với các yếu tố hóa học thì 
gây ra các bệnh phức tạp hơn và nhanh chóng hơn. 


2.4.2. Các yếu tố chủ quan của người lao động 


. Các yếu tố chủ quan tạo icon lợi cho sự nhiễm độc trong công 
nghiệp có thể là : 


1) Các yếu tố di truyền 


2) Cơ thể đang bị bệnh (ký sinh trùng, virut, hô hấp, tim mạch, 
ung thư, tiểu đường và thấp khớp mãn, rối loạn tâm thần...). 


3) Tình trạng dinh dưỡng kém, đang đói 

4) Đang dùng thuốc trị bệnh. 

ð) Nghiện rượu : 

Riêng bản thân rượu đã là nguyên nhân của nhiều tai nạn nghiêm 
trọng xảy ra trên đường phố và trong lao động. 


Đặc biệt về độc tính, rượu được xem là tác nhân làm xuất, hiện 
các bệnh ung thư gan, xơ gan, ung thư thực quản. 


„ Người nghiện rượu dễ hấp thụ các chất độc hơn (DDT, As, Hg, 
anilin, nitrobenzen, Oa, SOa, các dung môi hữu cơ). 
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6) Nghiện thuốc lá 

Theo các báo cáo của Tổ chức Y tế thế giới (WHO) nghiện thuốc 
lá, ngoài nguy cơ dễ bị ung thư phổi ra còn có các nguy cơ cho sức 
khỏe liên quan đến chất độc như sau : 

~ Nếu hút thuốc lá ở nơi có chất độc thì chất độc có thể xâm 
nhập cơ thể bằng cả 3 đường. Công nhân hút thuốc ở nơi có bụi teflon 
(polytetrafloetylen) chất này bị cháy tạo thành khí độc gây ra bệnh 
gọi là cơn sốt polyme, để lại di chứng. 

- Các chất độc trong MTLĐ đều thấy có trong khói thuốc lá. 

Trong khói thuốc lá có HCN, CO, nicotin, clorua metylen, axeton, 
acrolein, các andehit, As, Cd, Ni, nitrit metyl, NOa, phenol, tHEHIBD 
dehit, các hợp chất đa vòng v.V.. 

- Nghiện thuốc lá làm tác dụng độc tăng lên khi tiếp xúc với ô 
nhiễm, dễ bị bệnh đường hô hấp, kém để kháng, dễ quên, năng suất 
lao động kém... 

1 Người nghiện thuốc lá có tỷ lệ bệnh đường phổi thường cao gấp 
10 lần so với người không hút thuốc lá. 

7) Lao động thể lực căng thẳng 

Tăng hoạt động sinh lý của cơ thể : tăng hô hấp và tuần hoàn 
nên làm tăng quá trình hấp thụ chất độc. 

Cơ bị căng thẳng dễ bị nhiễm độc nặng, người ta thấy đối với 
chì, tay nào tiếp xúc và hoạt động nhiều thì dễ bị liệt một phần hoặc 
toàn phần. 


2.5. Các thể nhiễm độc trong sản xuất công nghiệp 
2.5.1. Định nghĩa 


Trong ĐCHCN có thể chia ra 4 thể nhiễm độc thường gặp là siêu 
cấp tính, cấp tính, bán cấp tính và mãn tính. 


Các thể nhiễm độc được phân biệt căn cứ vào các biểu hiện sau : 
-— Sự xuất hiện các triệu chứng nhanh hay chậm. 
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- Tính nghiêm trọng và thời hạn tôn tại của các triệu chứng. 

- Sự hấp thụ chất độc nhanh hay chậm. 

Trong thực tế, người ta căn cứ vào thời hạn tiếp xúc và nồng 
độ chất độc trong không khí gây ra nhiễm độc nhanh hay chậm là 
chính. 

Cần lưu ý là các thể nhiễm độc ở đây xảy ra trong môi trường 
sản xuất, đối với các chất độc trong không khí nơi làm việc và chất 
độc vào cơ thể chủ yếu bằng đường hô hấp. Còn trong môi trường 
sinh hoạt, nhiễm độc (hay ngộ độc) chủ yếu là do chất độc được hấp 
thụ qua đường miệng. 

1. Nhiễm độc siêu cấp tính (hay tối cấp) 

Thường xảy ra trong sản xuất công nghiệp và đa số dẫn tới tử 
vong, được xem là tai nạn rủi ro, bất ngờ. 

1) Đặc điểm : 

- Thời hạn xảy ra nhiễm độc chỉ (rong khoảnh khắc, tính ra 
giây (second-—sec). 

- Cơ thể hấp thụ một lượng lớn chất độc, do chúng tấn công, 
xâm nhập ào ạt một lúc, có thể chỉ do một lần hít phải khí độc. 

- Thường được cho là choáng phản vệ hoặc hôn mê nhiễm độc. 


2) Hai tình huống thường gặp : 

- Vào trong các không gian lạ, kín, ở đó không khí thở thiếu 
oxi, gây ngạt đơn thuần... 

- Vào trong các không gian kín, ở đó không khí thở chứa đây 
chất độc (bồn xăng dầu, bể hóa chất...), hoặc do vỡ ống dẫn, thiết. bị 
chứa khí, hơi, chất lỏng dễ bay hơi... 

2. Nhiễm độc cấp tính 

Nhiễm độc cấp tính xảy ra khi : 

~ Tiếp xúc với nồng độ chất độc quá cao trong không khí. 
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- Thời hạn tiếp xúc ngắn và hấp thụ chất độc nhanh; có thể 
với một liều lượng duy nhất hoặc do nhiều liều lượng trong thời gian 
không quá 24 giờ. 

Nói chung, các biểu hiện nhiễm độc phát triển nhanh chóng, có 
thể gây chết hoặc khỏi nhanh. 


3. Nhiễm độc bán cấp tính 

Nhiễm độc bán cấp tính xảy ra khi : tiếp xúc thường xuyên hoặc 
liên tiếp với nông độ chất độc tương đối cao. 

Các triệu chứng nhiễm độc xuất hiện sau một giai đoạn tiếp xúc 
nhiều ngày hoặc nhiều tuần lễ. 


4. Nhiễm độc mãn tính 


Nhiễm độc mãn tính xảy ra khi tiếp xúc với chất độc có nồng 
độ thường cao hơn nông độ cho phép (tùy từng chất độc), nhưng tiếp 
xúc liên tục trong thời gian dài, nhiều tháng, nhiều năm. Đối với 
động vật thực nghiệm nói chung là cả đời chúng. 

Các dấu hiệu lâm sàng của nhiễm độc mãn tính có thể được thể 
hiện bằng một trong hai cách : Hoặc chết độc tích lũy trong cơ thể, 
tức là lượng chất độc được thải loại thấp hơn lượng chất độc hấp thụ. 
Vì vậy, nông độ chất độc trong cơ thể tăng dân cho đến khi đạt đến 
nồng độ đủ gây ra các biểu hiện lâm sàng (ví dụ trường hợp nhiễm 
độc chì mãn tính). Hoặc các tác dụng gây ro bởi các tiếp xúc liên. 
tiếp được cộng lợi dù cho chất độc không tích lũy trong cơ thể (ví dụ 
trường hợp nhiễm độc carbon sunfua mãn tính). 


1) Tích lũy chất độc 


Đôi khi chất độc được tích tụ trong cơ thể nhưng tác dụng độc . 
của nó chỉ thể hiện khi nó bị huy động khỏi các mô mà nó đọng lại. 
Ví dụ cho chuột cống tiếp xúc với DDT một cách lâu dài, DDT tích 
tụ lại trong các mô mỡ với lượng ngày càng tăng, bể ngoài chất này 
không hề gây ra bất kỳ tổn thương chuyển hóa nào. Tuy nhiên, nếu 
người ta cho chuột nhịn đói thì DDT được huy động ra từ các chất 
béo trong các mô mỡ, lúc này DDT được giải phóng một lượng quan 
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trọng, nó lưu hành trong máu và có thể gây tác động trên hệ thần 
kinh trung ương. 


2) Tích lũy tác dụng 

Người ta phân biệt giữa tiếp xúc cấp tính hoặc mãn tính với các 
tác dụng cấp tính hoặc mãn tính. Ví dụ ở người, chỉ với một liều 
triorthocresyl photphat (TOCD) cũng đủ gây ra tổn thương thần kinh 
vĩnh viễn. Như vậy một tiếp xúc cấp tính đã dẫn tới một tác dụng 
mãn tính. Trong một số trường hợp, tổn thương chỉ xuất hiện sau 
một thời kỳ tiểm tàng tiếp theo một tiếp xúc cấp tính hoặc bán cấp 
tính. Ví dụ khi cho chuột cống một vài liều dung môi dimêtylni- 
trosamin, người ta thấy gan chuột bị hoại tử, rồi khả năng tái sinh 
của cơ quan gan cho phép tổn thương gan bình phục nhanh chóng. 
Tuy nhiên nếu người ta tiếp tục nuôi sống động vật thực nghiệm và 
quan sát chúng thì thấy về sau chúng bị các khối u ở thận. 


Thời hạn tiếp xúc. 


Hình 6. Sơ đồ tích lũy chất độc (theo R. Lauwerys) 
— Nồng độ chất độc trong cơ thể, 
« Cường độ đáp ứng của cơ thể, 
: Khởi đầu các tổn thương sinh hóa học hoặc sinh lý học, 
: Nồng độ ngưỡng, mức biểu hiện tác dụng độc đầu tiên, 
: Các triệu chứng lâm sàng xuất hiện, 
: Tử vong. 


ao ơøœ 
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Tiếp xúc liên tiếp 


Hình 7. Sơ đồ tích lũy tác dụng (theo R. Lauwerys) 
—— Nồng đồ chất độc trong cơ thể, 
= ~- Cường độ đáp ứng của cơ thể, 
Từ a đến b:_ Các tổn thương sinh hóa học hoặc sinh lý học 
nổi bật lên sau mỗi lần tiếp xúc, 
b : _ Xuất hiện các triệu chứng lâm sàng, 
c© :  Tửvong. 


2.5.2. Mối liên quan giữa các thể nhiễm độc 

Nhiều chất độc, đặc biệt là các khí và hơi, có thể gây ra mọi 
thể nhiễm độc tùy theo nồng độ của chúng trong không khí và điều 
kiện tiếp xúc, ví dụ CO, HạS, xăng, dung môi hữu cơ... 

Có những chất độc chủ yếu gây nhiễm độc mãn tính như Mn, 
Sb. 

Trong mỗi thể nhiễm độc của một chất, cách tác dụng trên cơ 
thể của chúng có thể dẫn đến các hậu quả bệnh lý khác nhau. Ví 
dụ : 

~ Với benzen, trong nhiễm độc cấp tính nó gây tổn thương thần 
kinh trung ương, nhưng trong nhiễm độc mãn tính nó gây tổn thương 
các cơ quan tạo huyết như lách, tủy xương. 

— Với chì vô cơ, trong nhiễm độc cấp tính do tác dụng trực tiếp 

của chì trên tế bào thần kinh gây bệnh não và các cơn cao huyết áp 
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kịch phát, còn trong nhiễm độc mãn tính thì chì tác dụng trên cơ 
quan tạo huyết. 

Ngoài các thể nhiễm độc kể trên, các trường hợp nhiễm độc sau 
~ đây cũng được xem là một thể nhiễm độc : 
1. Nhiễm độc xuất hiện muộn sau một lần tiếp xúc 

Đó là trường hợp chỉ bị nhiễm độc một lần, nhưng sau một thời 
gian tiểm tàng khá lâu, khi mà chất độc không còn có mặt trong cơ 
thể nữa thì các triệu chứng nhiễm độc mới xuất hiện. Ví dụ chất 
paraquat sau khi hấp thụ một lượng nào đó rồi phải sau nhiều tuần 
lễ mới thấy rối loạn tiêu hóa nhẹ, nhưng lại làm tăng sinh các nguyên 
bào xơ ở phổi và gây chết người do ngạt thở cơ học. 

Nhiễm độc xuất hiện muộn cũng còn gặp đối với một số hợp 
chất lân hữu cơ dùng làm thuốc trừ sâu, một số chất gây ung thư... 


2. Thể nhiễm độc đặc biệt, gây quái thai và đột biến gen 


Nhiều chất độc có khả năng qua được rau thai gây nhiễm độc 
bào thai, như chất thủy ngân mêtyl gây nhiễm độc thần kinh. Cơ 
thể phụ nữ hấp thụ hóa chất độc ở giai đoạn mới hình thành thai 
(từ 23 - 40 ngày sau khi thụ thai) có thể gây ra những biến đổi bất 
thường rất nghiêm trọng ở thai, tạo nên những quái thai. Một số 
hóa chất loại nhiễm độc gen có thể gây đột biến gen. 

3. Các phản ứng dị ứng 

Ở người bình thường khi tiếp xúc với chất độc bao giờ cũng chịu 
sự chỉ phối của luật nhân quả, tức là mối quan hệ liều lượng - hậu 
quả (tác hại). Nhưng ở một số người, cơ thể họ lại có phản ứng khác. 
thường khi tiếp xúc với một hóa chất nào đó lần thứ hai hoặc lần 
tiếp sau, với biểu hiện rất khác nhau tùy người và tùy số lần tiếp 
xúc, không phụ thuộc nông độ hóa chất hoặc đường xâm nhập cơ thể . 
của hóa chất. Biểu hiện của dị ứng có thể nhẹ (nổi mẩn, mày đay, 
hắt hơi, xổ mũi, khó thở kiểu hen...), có thể rất nặng (sốc, trụy tỉm 
mạch, có thể chết sau 2 - 3 phút...). 
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2.6. Các mối quan hệ và các kiểu tác dụng của chất độc 
2.6.1. Các mối quan hệ Tiếp xúc - tác dụng và Tiếp xúc — đáp ứng 
Khi nghiên cứu các tác dụng của các chất độc trong không khí, 
người ta dùng khái niệm TIẾP XÚC- TÁC DỤNG và TIẾP XÚC - 
ĐÁP ỨNG 
1. Tiếp xúc - tác dụng 
Là mối quan hệ giữa sự tiếp xúc được thể hiện bằng số iượng 
chất độc và mức độ nghiêm trọng ước tính của tác dụng với sức khỏe 
của một cá thể hoặc một nhóm (tương đối giống nhau). 
2. Tiếp xúc - đáp ứng 
Là mối quan hệ giữa sự tiếp xúc được thể hiện bằng số lượng 
chất độc và tỷ lệ % các cá thể quan sát thấy có tác dụng ở mức độ 
xác định. 


Hai khái niệm trên đây cân được phân biệt : 


- Mối quan hệ tiếp xúc - tác dụng làm sáng tỏ một ¿ác dụng ` 


trung bình đối với mọi cá thể có cùng mức tiếp xúc như nhau và các 
cá thể có thể được coi như có tính nhợy cảm ít nhiều tương đương 
nhau. 

- Trái lại, mối quan hệ tiếp xúc - đáp ứng lưu ý đến các khác 
biệt về tính nhạy cảm trong nhóm tiếp xúc vì nó làm xuất hiện £ÿỷ 
lệ những người bj ảnh hưởng bởi chất độc. 

Khi tiếp xúc tăng lên thì mức độ trầm trọng và các tác dụng 
xấu cũng tăng lên. Ngược lại, khi tiếp xúc giảm tới một ngưỡng nào 
đó thì không gây ra một tác dụng nào hoặc một đáp ứng bất lợi nào 
cả, trường hợp đó người ta gọi là mức không có tác dụng độc hại 
hoặc mức không có đáp ứng bất lợi. 


2.6.2. Các kiểu tác dụng kết hợp 


Khi cơ thể tiếp xúc đồng thời với nhiều nguy cơ, các tác dụng 
' có thể thuộc 3 loại : 
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1. Tác dụng độc lập 

Khi mỗi yếu tố gây ra một tác dụng khác nhau do cách tác dụng 
khác nhau. Đó là ¿ức dụng riêng biệt của yếu tố. 
2. Tác dụng hiệp đồng 

Khi tác dụng kết hợp nhiều yếu tố mạnh hơn tác dụng riêng 
biệt của mỗi yếu tố trong thành phần các nguy cơ. 

Tác dụng hiệp đồng có thể có 2 loại : 


1) Tác dụng cộng : Khi cường độ tác dụng kết hợp của nhiều yếu 
tố bằng tổng số các tác dụng của mỗi yếu tố riêng biệt (cộng lại). 


9) Tác dụng tiềm ẩổn hay tác dụng nhân : Khi tác dụng kết hợp 
mạnh hơn tác dụng cộng (nhân lên). 
3. Tác dụng đối kháng 

Khi các tác dụng kết hợp có cường độ thấp hơn một tác dụng 
cộng. 

Một số ví dụ về tác dụng kết hợp đã được nêu ở trên. Tác giả 
El Batawi đã công bố các công trình nghiên cứu về tác dụng kết hợp. 
Chẳng hạn độc tính của CO ở 40°C cao hơn 2,4 lần so với ở 24°C. 


Các quan niệm trên đã được ứng dụng trong nghiên cứu dịch tế 
học môi trường xung quanh và môi trường lao động. 
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CHƯƠNG 3 
HÔN MÊ DO NHIÊM ĐỘC HÓA CHẤT 


3.1. Đại cương 

Trong quá trình phát triển sản xuất, công nghiệp hóa và hiện 
đại hóa, có nhiều hóa chất được sử dụng trong công nghiệp cũng như 
trong đời sống. Điều kiện tiếp xúc với hóa chất của mọi người ngày 
càng nhiều làm tăng nguy cơ nhiễm độc trong cộng đồng. 

Nhân viên y tế ở cơ sở sản xuất có thể đối đầu với hôn mê do 
nhiễm độc trong môi trường lao động. Nhiệm vụ cấp cứu tại chỗ trong 
trường hợp này vô cùng quan trọng, đặc biệt trong hoàn cảnh không 
thuận tiện như thiếu phương tiện, xa trung tâm cấp cứu,... 

Ở đây chỉ nêu một số yếu tố hóa học chính trong sản xuất công 
nghiệp có khả năng gây ra hôn mê và phác họa hướng giải quyết 
cân thiết. 

Trong lĩnh vực y học lao dộng, hôn mê do nhiễm độc có thể được 
xem là tai nạn lao động. 


3.1.1. Định nghĩa 

Hôn mê là biểu hiện trạng thái hoàn toàn mất ý thức, mất động 
tác chủ động, rối loạn nhịp thở, tim mạch, phản xạ, cảm giác và 
những phản ứng đối với kích thích bên ngoài. 

Hôn mê do nhiễm độc là trạng thái hôn mê do hậu quả của việc 
tiếp xúc với các hóa chất, các chất độc, các hơi khí độc,... 
3.1.2. Nguyên nhân 

Hôn mê có nhiều nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh rất phức 
tạp. 

- Nguyên nhân do nghề nghiệp khi tiếp xúc với các hóa chất 
trong quá trình sản xuất. 

- Nguyên nhân không do nghề nghiệp, ví dụ khi bị nhiễm độc 
dược phẩm, tai biến mạch máu, do chuyển hóa urê huyết, glucoza 
huyết, động kinh, viêm não, u não, chấn thương... 
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3.1.3. Cách xử trí và giải quyết 

Dù nguyên nhân hôn mê có khác nhau nhưng nguyên tắc giải 
quyết tương tự. Cách giải quyết hôn mê do nhiễm độc có đặc thù 
riêng cần được lưu ý. 


3.2. Những trường hợp hôn mê do nhiễm độc nghề nghiệp 

Các yếu tố hóa học gây ra trạng thái hôn mê có thể được tóm 
tắt và chia làm hai loại chính : 

- Các chất tác dụng trực tiếp lên thần kinh trung ương. 

- Các chất tác dụng chủ yếu lên các cơ quan khác mà hôn mê 
là hậu quả của những tổn thương nghiêm trọng đối với các chức năng 
sinh tồn của cơ thể như chuyển vận và sử dụng oxi, tổn thương gan, 
thận,... 


3.2.1. Các chất độc có khả năng làm tổn thương trực tiếp chức năng 
thần kinh 
1. Các dung môi hữu cơ 
Tất cả các dung môi hữu cơ được sử dụng trong công nghiệp khi 


ở nồng độ cao đều có tác dụng làm suy giảm hệ thần kinh trung 
ương, có thể dẫn đến hôn mê. 


Ví dụ : các loại ancon (cồn, ête, axêton, amylaxêtat, etylaxêtat, ...); 
các cacbon sunfua; các hidrocacbon thơm (benzen, toluen, xylen,...); 
các hidrocacbon halogen hóa,... 


2. Các dẫn xuất hữu cơ của chì 


Ví dụ : chì tetramêtyl và chì tetraêtyl ngoài sự xâm nhập qua 
đường hô hấp và tiêu hóa, qua da dễ dàng, chúng cũng là tác nhân 
gây bệnh não. 

3. Chì vô cơ (Pb) 

Trong điêu kiện vệ sinh lao động tôi tệ và phòng hộ cá nhân 
không bảo đảm, chì có thể gây bệnh não, teo não, đặc biệt làm liệt 
chi trên. Các tác động trực tiếp của chì còn có thể gây ra các cơn 
cao huyết áp cực điểm. 
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4. Niken cacbonyl (Ni(CO)¿) 


Là sản phẩm trung gian trong quá trình tỉnh luyện niken. Niken 
cacbonyl là chất cực độc và cũng là chất. gây ung thư. 


Sau 12 ~ 36 giờ tiếp xúc với hơi Ni(CO)x, nạn nhân bị tổn thương 
thần kinh cùng với viêm phổi hóa học. 
5. Hidro sunfua (H;S) 


Là khí độc, thường gây ra tai nạn nhiễm độc bất ngờ. Cần nhớ 
đặc điểm của HạS ở nồng độ thấp gây kích thích thần kinh khứu 
giác, tăng thông khí phổi, còn khi HạS ở nồng độ cao lại làm tê liệt 
thần kinh khứu giác dẫn đến hôn mê do nhiễm độc. 

Trong lịch sử ô nhiễm không khí, vụ xảy ra ở Mehieo do HạS 
tại một xí nghiệp bị rò rỉ đã làm chết 25 người và hàng trăm người 
phải vào bệnh viện. 

6. Các boran 
Là các hợp chất hiđro của bor (B) có công thức chung là BnHn+4. 
Một số chất chính là : 
- Diboran (BaHạ) là một khí, 
- Pentaboran (B;Hạ) là chất lỏng, 
- Decaboran (BqoHx) là chất rắn. 
Chúng được sử dụng trong các lò phản ứng hạt nhân để hấp thụ 


các nơtron; làm hợp kim thép; trong kỹ nghệ thủy tỉnh, dệt, chất 
đốt tên lửa,... 

Nói chung các boran rất độc, rất dễ bị hấp thụ vào cơ thể bằng 
mọi đường, nhất là hô hấp và da. Điboran gây viêm phổi hóa học, 
pentaboran và decaboran là các chất độc đối với hệ thống thần kinh 
trung ương. Chỉ cần một sự ô nhiễm nhỏ ở nơi làm việc cũng đủ làm 
nhiễm độc những người tiếp xúc. Triệu chứng chỉ xuất hiện sau khi 
tiếp xúc từ 12 - 24 giờ. 


7. Các chất trừ sâu clo hữu cơ 
Loại DDT gây hôn mê và co giật. 
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8. Các hóa chất trừ sâu lân hữu cơ 

Là các chất ức chế men axetylcholinesteraza, hơi của chúng gây 
nhiễm độc rất nhanh, nạn nhân gục ngay tại chỗ. 
9. Mêty! bromua (CH;Br) 

Là chất rất độc, gây nhiễm độc bất ngờ do không có mùi. 
10. Tali trong công nghiệp 

Được dùng trong chế tạo thủy tỉnh quang học, luyện kim, đá 
quý, v.V,... 

Đặc biệt, tali được dùng làm chất diệt chuột và thường gây tai 
nạn chết người. Tali rất độc và là chất độc tích lũy. 
11. Một số chất trừ dịch hại được chế tạo từ các alcaloit 

Ví dụ : Nicotin, strychnin, veratrin. 
12. Một số chất diệt nấm thuộc các hợp chất cơ - kim 

Ví dụ : Thủy ngân hữu cơ, thiếc hữu cơ... 


3.2.2. Các chất độc tác động ban đầu trên các chức năng sinh tồn hơn 
là các chức năng thần kinh 
1. Các chất có thể gây ra sự giảm oxi - mô nghiêm trọng 

1) Một số chất kích ứng đường hô hấp, ví dụ : 

- Photgen (COCI¿) có các đặc điểm như sau : là một chất khí 
gây ngạt thở tiêu biểu nhất, nó cũng là khí độc chiến tranh và là 
khí độc sinh sản bất ngờ (ví dụ chữa cháy bằng bình phun CCl¿ có 
thể tạo ra COClạ hoặc hàn điện có tiếp xúc vật hàn nóng với dung 
môi clo hóa...). 

- Ozon (Oa). 

- Acrolein (CHạ=CH-CHO). 

- Các sản phẩm từ thiêu đốt các polyme flo hóa (ví dụ teflon) 

- Photphin (PHạ), là khí rất độc gây nhiễm độc bất ngờ. 


- Paraquat là một hóa chất trừ cỏ, rất độc. 
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2) Các chất gây ngạt, ví dụ : 
- CO 
—- Hydroxianua, axit xianhidric, các xianua. 


- Các chất tạo thành methemglobin (như NO¿, anilin, nitroben- 
zen,...) 


2. Thủy ngân vô cơ (Hg) 
Do nhiễm độc cấp tính có thể dẫn tới hôn mê urê-huyết 
3. Natri floaxetat (FCH,-COOMNa) 


Là chất diệt loài gậm nhấm, nó làm tổn thương sự chuyển hóa 
tế bào của tất cả các cơ quan cao cấp bằng cách ức chế chu trình 
Krebs. 


4. Các dẫn xuất của dinitrophenol 
Là các chất gây ra trạng thái tăng chuyển hóa, có thể dẫn đến 

.hôn mê. 

5. Asen hóa trị 3 (As°*) 


Trạng thái hôn mê do mất nước trong trường Hợp nhiễm độc 
cấp tính do asen hóa trị 3 gây ra. 


6. Asin (AsH) còn gọi là asenamin 
Có thể gây ra hôn mê do các biến chứng nhiễm độc là hậu quả 

của dung huyết mạnh đột ngột. 

Z. Nitrit và nitrat 


Hấp thụ ô ạt các nitrit và nitrat mạch thẳng có thể gây ra trạng 
thái trụy là hậu quả của sự giãn mạch mạnh mẽ và toàn thân (giãn 
mạch, tụt huyết áp, tim nhanh, buồn nôn, nếu nặng sẽ gây hôn mê 
cùng với methemoglobin trong máu). : 


8. Bầu không khí tù hãm 


_ Không khí tù hãm thiếu O¿ và nhiều CO; hoặc các khí gây ngạt 
đơn thuần khác. . 
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3.3. Mức độ trầm trọng của hôn mê 

Tùy theo ý thức của bệnh nhân và mức độ mất các chức năng 
của đời sống ngoại tiếp và sinh hoạt dinh dưỡng, người ta phân biệt 
các giai đoạn hôn mê theo mức trầm trọng tăng dần. 

Theo Robert R. Lauwerys, có 4 thể hôn mê do nhiễm độc hóa 
chất như sau : 


3.3.1. Hôn mê nhẹ 

Ý thức (nhận thức) bị tổn thương, không bị mất hoàn toàn (lạc 
hướng không gian - thời gian, không đủ khả năng thực hiện một con 
tính nhẩm đơn giản, nhưng thực hiện trật tự lời nói đơn giản - qua 
lưỡi). 
3.3.2. Hôn mê trung bình 

- Nhận thức hoàn toàn bị mất. 


- Đời sống ngoại tiếp bị tổn hại : không đáp ứng với TT động 
và nhiệt, trừ phi với các kích thích cảm thụ đau mạnh. 


~ Các chức năng thần kinh thực vật (dinh dưỡng) ít bị tổn thương. 


3.3.3. Hôn mê sâu 

Biểu hiện các rối loạn của chức năng thực vật như tổn thương 
nhịp độ và biên độ hô hấp, mạch, huyết áp, điều hòa nhiệt. 
3.3.4. Hôn mê quá giai đoạn 

Mất hết mọi chức năng của sinh hoạt dinh dưỡng. 


3.4. Hướng xử trí y tế trên hiện trường nơi xảy ra tai nạn (hôn 
mê do nhiễm độc) - 
3.4.1. Bình tĩnh, bảo đảm nhanh chống đưa nạn nhân ra khối môi 
trường không khí độc hại một cách an toàn. 


Chú ý : Kinh nghiệm về nhiễm độc chết người của các nước công 
nghiệp cũng như ở Việt Nam cho thấy nếu hoảng hốt, vội vàng và 
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sơ ý thì người cứu nạn cũng trở thành nạn nhân hoặc có thể làm. 
nhiễm độc hàng loạt. Vì vậy : : 


- Phải tổ chức tập huấn tại thực tế cơ sở, với các tình huống 
giả định. 
- Phải biết rõ, thông thạo tình hình địa điểm. 


- Nắm vững các phương tiện cứu sinh như mặt nạ chống độc, 
đây an toàn,... 


- Biết cách hạn chế, cắt đứt nguồn độc. 
- Phải có phương tiện di chuyển nạn nhân một cách an toàn. 
- Nơi đặt nạn nhân phải thoáng, sạch, ấm, sáng, v.v... 


3.4.2. Xem xét, kiểm tra tổng thể mức độ hôn mê 
1. Tình trạng hô hấp 
- Giảm thông khí phổi. 
- Ngừng thở. 
- Ứ tiết. 
~ Giảm oxi mô,... 
2. Tình trạng tuần hoàn 
- Trụy 
- Sốc 
- Loạn nhịp 
- Ngừng tim 
3. Tình trạng thần kinh 
- Tình trạng ý thức 
- Các phản xạ 
— Co giật 
- Giảm nhiệt, v.v... 
3.4.3. Điều trị cấp cứu tại nơi xảy ra tai nạn (tại chỗ) và trong khi 
chuyển nạn nhân tới trung tâm hồi sức. 
— Mục tiêu : Duy trì các chức năng hô hấp và tuần hoàn. . 
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~ Cách thực hiện : Tùy tình hình mà ứng dụng cách điều trị đặc 
biệt, phù hợp với loại nhiễm độc (ví dụ nhiễm độc HCN hoặc CN” 
thì cho nạn nhân ngửi amyl nitriít; nhiễm độc CO thì cho dùng oxi 
liệu pháp; nhiễm độc lân hữu cơ thì cho dùng atropin, v.v...). 


Các nguyên tắc chung đối với nạn nhân là : 
1. Duy trì đường hô hấp cho được tự do, thoải mái 

Duỗi đầu hết mức, tháo răng giả, nâng cao chậu, đầu nghiêng, 
đặt canun, luồn ống nội khí quản. 
2. Bảo đâm thông khí phổi phụ trợ 


Miệng - miệng trực tiếp hoặc gián tiếp, bộ thở - máy ĐRY xách 
tay và oxi liệu pháp... 


3. Xoa tim ngay tức khắc 

Nếu khám không thấy tiếng tim (kiểm tra hiệu quả bằng cách 
bắt mạch đùi) phải lập tức tiến hành xoa tim. 
4. Điều trị trạng thái trụy 


Điều trị triệu chứng thông thường và điều trị giải độc (dấu các 
thuốc giải độc). 


3.4.4. Bảo đắm chuyển nạn nhân với đầy đủ điều kiện cần thiết (hiện 
đại hóa nếu có thể) 
1. Xe cấp cứu 


Được trang bị hồi sức cho phép tiếp tục thông khí phụ trợ, hút 
dịch, hồi tim, truyền dịch,.. 


2. Với hôn mê nhẹ không nguy cấp về hô hấp và tuần hoàn 


Tốt nhất là để nạn nhân nằm sấp, chậu nâng cao, đầu nghiêng 
để tránh nuốt các thiết bị khi nôn ra... 


3.5. Hướng xử trí ở cơ sở hồi sức (tuyến trên) 


Gồm một tổng kê đẩy đủ về mức độ trầm trọng của hôn mệ, 
bao gồm các mặt sinh học, tim mạch, hô hấp..., điều trị độc chất học 
thích hợp (khử độc, giải độc...), v.v.. 
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CHƯƠNG 4 


CÁC TÁC NHÂN HÓA HỌC GÂY UNG THƯ HOẶC 
CÓ KHẢ NĂNG GÂY UNG THƯ TRONG CÔNG NGHIỆP 


4.1. Đại cương 


Các tác nhân gây ung thư hoặc có khả năng gây ung thư bao 
gồm các tác nhân hóa học, lý học và sinh học. Ở đây chỉ để cập đến 
các tác nhân hóa học. Một số ghi nhận đáng chú ý như sau : 

1) Tỉ lệ chết do ung thư đứng hùng thú hai uề nguyên nhân tỷ 
uong ở các nước phương Tây (Desoille H.) 

9) Theo Boyland (1967), ung thư ở người được chia ra : 

90% do hóa chất 
10% do bức xg Uuò 0urút 

8) Theo Wolfe, Lauuuerys, đối uới một số chất, tác dụng gây ung 
thư mới chỉ được chứng minh trên súc uột, nhưng nói chung người 
ta chấp nhận rằng mọi chất gây ung thư một cách rõ rệt cho một 
hoặc hơi loài động uột, thì rất có khỏ năng cũng gây ung thư cho 
các loài khác, kể củ người. 

4) Chất gây ung thư có thể là sản phẩm, hoặc thú phẩm, hoặc 
tạp chất... 

ñ) Một chất uừa là chất độc, uừa là chốt gây ung thư uà gây các 
tác hạt khác... 

6) Bỏ hóng (mô nóng) lò tác nhân hóa học gây ung thư ở người, 
đã được nhà phẫu thuật Anh Perciuadl Pott phát hiện năm 1775 (ung 
thư bìu ở thợ nạo ống khói, được xem là ung thư nghề nghiệp đầu 
tiên. 

Hắc ín gây ung thư da ở công nhân do Volkmann phát hiện năm 
1875. Ung thư thực nghiệm ra đời lần đâu tiên năm 191ỗ, do Yamgtuuu 
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Uuà Schikqua bôi hắc ín liên tục trên tai thỏ. 

Benzo-3,4-pyren là chất gây ung thư đâu tiên được tách ra (phân 
lập) năm 1933. 

7) Thời hạn (tương đối) gây ung thư của một số chết đã biết cho 
ở bảng 1 


Bảng † : Thời hạn gây ung thư của một số hóa chất. 
ung thư bị ung thư ung thư (năm) 
Phối 
Mũi, phổi, gan 


25 


® 
S 
= 
5 
= 
~ 
<. 
3 
= 
° 
LS] 
¬ 
,C 
® 
<< 


Da, phổi 


Dầu khoáng BỤ 


8) Nhằm phòng ngừa mọi tác hại của các tác nhân hóa học gôy 
ung thư hoặc có khủ năng gây ung thư trong mọi hoạt động sản xuất 
công nghiệp, bảo đảm an toòn súc khỏe, cần : 

- Nhận biết uùà tìm hiểu các tác nhân đó trong mọi quy trình 
công nghệ, mọi thao tác kỹ thuột, mọi điều kiện làm uiệc 0.u... 

- Đề xuất uà thực hiện mọi biện pháp dự phòng thật sự nghiêm 
ngặt đối uới chúng. 


4.2. Các chất đây ung thư hoặc có khả năng gây ung thư 


4.2.1. Các chất vô cơ 
1. Các nguyên tố hoặc hợp chất phóng xạ tự nhiên hoặc nhân tạo 
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2. Asen và hợp chất 

Gây ung thư phổi, xoang, gan, da (ung thư da cao hơn ung thư 
phổi gấp 10 lần ở công nhân trực tiếp làm việc với hóa chất. độc). 
3. Beryli và hợp chất 

Gây ung thư phổi ở người tiếp xúc. Yếu tố tiếp xúc là bụi của 
dẫn xuất Be trong chế tạo bóng đèn huỳnh quang (thắp sáng, quảng 
cáo...) 

4. Cadimi và hợp chất 

Nói chung chúng có khả năng gây ung thư ở người. Cadimi có 
thể làm tăng tỉ lệ bệnh mới mắc trong ung thư tuyến tuyên liệt. 
5. Amian hay atbet (asbestos - CaMg silicat) 

Gây bệnh asbestosis nghề nghiệp hay bệnh bụi phổi —- atbet nghề 
nghiệp 

Nó còn gây ung thư phổi, màng phổi, màng bụng. Có nhiều loại 
amian, nhưng chỉ có loại crocidolit (gọi là amian xanh Nam Phi) là 
gây ung thư mạnh hơn cả (Wagner...). Tuy nhiên, loại phổ biến nhất 
chiếm 90% sản lượng thế giới là chrysotile cũng được xác định gây 
ung thư trên người (ICSC, 1990),... 

Năm 1997, nước Pháp đã cấm sử dụng amian. Hiện nay các nước 
trên thế giới đều hạn chế và quản lý việc sử dụng amian. 

6. Crôm và một số hợp chất hóa trị (VI) 

Gây ung thư phổi, xoang mũi. Tỷ lệ tử vong ở công nhân tiếp 
xúc cao hơn những người không tiếp xúc 15 lần. Các hợp chất crômat 
kẽm, chì gây bệnh nhiều nhất. 

Các tiếp xúc trong công nghiệp nhiều nhất là xi mạ kim loại, 
chất màu trong sơn máy bay, ôtô, chế tạo da, khắc ảnh, thủy tỉnh, 
SỨ... 

7. Hematit (quặng sắt Fe;Oa) 


Gây ung thư phổi do bụi và radon ở mỏ. Trong hematit có 70% 
Fe, ngoài ra còn có SiOa; TiOz;... 
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8. Niken, niken cacbonyl, niken sunfat 
Gây ung thư mũi, xoang, phế quản, phổi. Chúng có mặt trong 
môi trường chế tạo hóa chất, luyện kim, điện phân, đánh bóng, xi 
mạ... : 
9. Sắt oxit dạng keo 
Gây ung thư trên động vật thực nghiệm. 
10. Thori oxit dạng keo 
Gây ung thư gan. Được dùng trong chẩn đoán điện quang. 


4.2.2. Các chất hữu cơ 
1. Các dẫn xuất hữu cơ không chứa nitơ 
1) Hidrocacbon thơm: 
1) Benzen 
Gây ung thư máu (bệnh bạch câu) 
Tiếp xúc lâu dài với benzen ở nồng độ thấp cũng có nguy cơ ung 
thư. 
2) Hidrocacbon thơm đa vỏng 


Thường gặp trong các sản phẩm đốt cháy các chất hữu cơ 
như : 


. Bồ hóng. 

. Các khói do đốt cháy nhiên liệu (than đá, dâu). 
- Muội (carbon black). : 

. Phát tỏa từ lò cốc. 

. Nhựa đường. 

. Bã than đá. 

Dầu antraxen. 

. Dầu Schiste. 

. Dầu khoáng. 

10. Parañn thô v.v... 


(Ð @ ~l Œ CC G2 bộ cá 
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3) Hidrocacbon đa vòng, gây ung thư trên động vật. 
Ví dụ : 
- Benzo 3,4-pyren 


Benzo-3, 4-pyren 


¬ Một số dibenzopyren. 

~ Dibenzo 1,2,5,6-antrazxen. 

2) Hidrocacbon clo hóa : 

1) Hidrocacbon halogen hóa. 

- Clorofom gây ung thư ở động vật, có khả năng gây ung thư ở 
người. 

— Cacbon tetraclorua, tương tự clorofom. 

— Tetracloetylen. 

- Etylen dibromua. 

~ Metylenclorua. 

2) Các hidrocacbon khác 


Chủ yếu là các chất trừ dịch hại, người ta đã thấy các chất này 
gây ung thư ở động vật thực nghiệm. Ví dụ : 


- DDT 

- Aldrin 
- Dieldrin 
- Lindan 
~ Aramit 
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~ Các hợp chất 2,4 -D; 2,4,5 -T; MCPA; Mecoprop —- Dicloprop; 
Benzyl clorua; 1,4-Diclobenzen). 

Riêng thuốc diệt chuột œ - naphtylthiourê đã gây ung thư bàng 
quang ở công nhân tiếp xúc. 

8) Các alcon : 

Mới thấy ung thư trong thực nghiệm, ví dụ : 

- Các glycol làm dung môi công nghiệp 

— Dietylenglycol 

- 1,4-Dioxan 

4) Các este : 

~ Metyl sunfat (được dùng làm tác nhân alcoyl hóa trong tổng 
hữu cơ). 

~ Vinyl clorua (để chế tạo PVC), chủ yếu gây ung thư gan (sarcom 
mạch - gan), ung thư phổi đã thấy trên người. Vinyl clorua vừa gây 
ung thư nghề nghiệp vừa là tác nhân gây bệnh tiêu xương đầu chi 
nghề nghiệp. : 

- Styren (vinyl benzen) có khả năng gây ung thư ở người (ICSC, 
1990). Được dùng trong chế tạo các chất dẻo, composite,... 

ð) Các lacton : 

- ÿ-Propiolacton : trong y tế được sử dụng để khử trùng các 
dụng cụ y khoa. 

- Propan sunfon - 1,3 : làm dung môi, nguyên liệu tổng hợp hữu 
cơ, chất tẩy rửa. 

6) Các epoxit : 

—~ Epiclohydrin 

- Một số chất trong phân tử có 2 nhóm epoXit biểu hiện tính 
chất gây ung thư. Ví dụ : 

Butadien — bis - epoxit ; 
Vinyl - l - xyclohexen - 3,4 — bis - epoxit. 
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Các chất này được sử dụng nhiều trong công nghiệp chất dẻo 
(đặc biệt là để sản xuất keo dán). 

7) Các phenol :; 

— Phenol thường : khả năng gây ung thư thấp. 


- Hợp chất có nhóm phenol : khả năng gây ung thư trên động 
vật nhiều hơn. 


- B - Naphtol 
— Creosot. (từ sự chưng cất than đá, gỗ,...) 
Ủng thư đã gặp ở những người tiếp xúc lâu dài, trên 30 năm. 
2. Các dẫn xuất hữu cơ có nitơ : 
.‹ 1) Các hidrocacbon thơm đa vòng có NÑ 
Một số chất trong nhóm benzacridin, dibenzacridin, dibenzo- 
cacbazol. 
2) Các amin thơm ; 
1) Đã được xác định là gây ung thư bàng quang ở người, ví dụ : 
- B-Naphtylamin (phẩm nhuộm) : Chất a-naphtylamin loại tỉnh 
khiết không gây ung thư, nhưng loại kỹ thuật có lẫn B-Naphtylamin 
lại rất nguy hiểm, gây ung thư. 
- — Benzidin hay diamino - 4,4 diphenyl, gây ung thư rất mạnh. 
~ Amino - 4 - diphenyl (được dùng trong công nghệ chất. dẻo)... 


PB-Naphtylamin Benzidin Amino - 4 - diphenyl 


- Anilin gây ung thư bàng quang ở công nhân tiếp xúc, tỷ lệ 
bệnh ở người tiếp xúc cao gấp 34 lần so với người không tiếp xúc 
(Eckardt đã thấy 1.200 trường hợp). 


2) Gây ung thư trong thực nghiệm (bàng quang, gan, thận, phổi,...) 
- 2 - Axetylamino floren là chất diệt côn trùng. 
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_ — Ortho Toluidin (dimetyl - 3,3 benzidin) : làm phẩm nhuộm, | 

hóa chất thí nghiệm,... 

~ Diclo - 3,3 benzidin làm phẩm nhuộm. 

- Dianisidin 

- MOCA là metylen bis (ortho clonilin) hay diamino - 4,4 — 
diclo - 3,3 diphenyl metan : được dùng nhiều trong công nghiệp cao 
su, chất. dẻo,... 

3) Dẫn xuất có nitro thơm 

- Nitro - 4 - biphenyl gây ung thư thực nghiệm, được dùng trong 
chế tạo cao su, chất. dẻo. 

- Nitrofuran gây ung thư thực nghiệm, làm chất sát trùng trong 
y học, thú y,... 

4) Nitrosamin 

Gây ung thư thực nghiệm. Ví dụ : 


_w_ v5 
O=N- XS GH, 


Chất này được dùng nhiều trong công nghiệp, làm dung môi, tác 
nhân phản ứng chế tạo nhiều sản phẩm. Nó gây nhiễm độc gan và 
ung thư. 


Dimetylnitrosamin 


1N - Nitroso - N - metylnitroso - 4 anilin : được dùng trong 
chế tạo cao su, các cao phân tử, chất xúc tiến phản ứng, chất ổn định, 
tác nhân giãn nở (bột nở). 


Chất này đã được để nghị loại trừ khỏi môi trường sản xuất từ 
năm 1963 trong một hội nghị quốc tế ở Paris về y học lao động. 


— NitrosometyÌ ure. 

~ Nitrosometyl uretan. 

5) Các phẩm màu hay thuốc nhuộm 
Phản ứng rất phức tạp, ví dụ : 


- N,N - Dimetyl - 4 - aminoazobenzen 
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Chất này có màu vàng bơ (aune de beure), gây ung thư gan. 


CHạ 
O@>--Q@¬< 
CH; 


- O - Aminoazotoluen gây ung thư gan trên động vật. 


CH¡¿ CHạ 
tực 8 
€¬ ' Ta « 


— Auramin (dẫn xuất imin của diphenyÌ metan) gây ung thư bàng 
quang trên công nhân chế tạo phẩm màu dùng trong công nghiệp 
giấy, dệt,... 

6) Các đẫn xuất có N khác. 

Ví dụ : 

- Diazometan : Là một khí không mùi, màu vàng, được dùng 
nhiều trong tổng hợp hữu cơ, làm tác nhân metyl hóa. Nó vừa rất 
độc, vừa gây ung thư. 


- Hidrazin và các dẫn xuất như : 
+ Hidrazin sunfat : gây ung thư trên động vật thực nghiệm 
+ Dimetyl - 1,2 hidrazin : gây ung thư trên động vật. 
+ Dietyl - 1,2 hidrazin : gây ung thư trên động vật 
3. Một số chất hữu cơ khác 
- Các chất. dẻo, gây ung thư động vật (cục bộ), ví dụ : 
+ Teflon 
+ Bakelit 
+ Urêtan là một chất dẻo dùng để chế tạo polyurêtan. 
§ - Chất trừ dịch hại (một số đã nêu ở mục trên) : Aminotriazol 
gây ung thư trên động vật. 
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- Hormon như oestrogen, gây ung thư động vật. 

~ Chrysen. 

- Bụi gỗ cứng (nhập ngoại), tạo điều kiện xuất hiện ung thư 
mũi - họng trên công nhân. 

- Bụi trong kỹ nghệ da - đóng giày có thể gây ung thư hốc mũi 
trên công nhân tiếp xúc (Acheson). 


Trên đây là tóm tắt các chất gây ung thư hoặc có khả năng gây 
ung thư được sử dụng nhiều trong các ngành công nghiệp khác nhau. 
Trong số các chất đó chỉ có một số hợp chất đã biết gây ung thư cho 
người. Còn lại đa số là các chất hoặc hợp chất mới chỉ thấy gây ra 
ung thư trên động vật thực nghiệm. 

Tuy nhiên người ta cho rằng những nhận xét đó cũng đem lại 
một cơ sở quý báu cho việc dự phòng, vì uê mặt an toàn, không được 
chối từ các hiệu quả đã phát hiện trên động uật uà đừng có chờ đợi 
những chất ấy có những biểu hiện trên người rôi mới có biện pháp 
phòng ngừa cho công nhân ! 
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CHƯƠNG 5 


ĐẠI CƯƠNG VỀ BỤI VÀ TÁC HẠI SỨC KHỎE CỦA BỤI 
TRONG CÔNG NGHIỆP 


Trong không khí môi trường công nghiệp, cùng với các chất độc 
ở dạng khí, hơi và các dạng khác, bụi cũng là một yếu tố thường gặp 
nhất. Bụi có thể gây ra nhiều bệnh nghề nghiệp nghiêm trọng cũng 
như các tác hại khác trong sản xuất công nghiệp và môi trường... 


5.1. Bụi trong sinh hoạt và công nghiệp 
5.1.1. Khái niệm về bụi : 

Bụi là những hạt nhỏ của vật chất rắn, kích thước thay đổi từ 
trên 0,1 um đến hàng trăm micromét (xem bảng 2). 

Nguồn gốc của bụi rất phức tạp, nó có thể có trong tự nhiên, 
trong sinh hoạt và trong các hoạt động sản xuất, nhất là sản xuất 
công nghiệp. 

Bụi có tác hại trực tiếp đến sức khỏe do bản chất của nó, ngoài 
ra bụi còn là phương tiện vận chuyển mầm bệnh vào cơ thể. 


Bụi trong trong không khí tác bại chủ yếu đến hệ hô hấp rồi 
đến mắt, da... từ đó, tùy theo tính chất của bụi, nó tác động đến các 
cơ quan khác của cơ thể. Chỉ những hạt bụi đường kính dưới ð ụm 
mới vào sâu trong phổi, tới phế nang. 

Không kể những bệnh do mâm bệnh vào phổi qua bụi, bụi có 
thể gây ra hai nhóm bệnh chính của đường hô hấp là : 

1) Bệnh dị ứng 

Viêm mũi dị ứng, hen phế quản. Trong trường hợp này, bụi trở 
thành dị nguyên. Ở đây chủ yếu là bụi trong sinh hoạt. 


Tõ 


2) Bệnh bụi phổi 


Do bụi trong không khí vào phổi, đọng lại ở phổi và gây nên 
bệnh ở phổi. Đó là trường hợp của phần lớn các bụi vô cơ và một số 
bụi hữu cơ trong môi trường sản xuất công nghiệp. Cho đến nay, hầu 
như các bệnh bụi phổi đều chưa thể điều trị được nên chỉ có phòng 
bệnh là tốt nhất. . 

5.1.2. Bụi trong sinh hoạt 

Môi trường sinh hoạt của mỗi cá nhân bao gồm môi trường trong 
nhà, trên đường phố và khu vực, rộng hơn nữa là vùng. 

Tính chất của môi trường sinh hoạt, trong đó có bụi, phụ thuộc 
vào điều kiện phát triển kinh tế, xã hội của từng vùng, từng địa 
phương, đặc biệt là quá trình đô thị hóa. Việt Nam ta đang trong 
quá trình đổi mới nên môi trường nói chung và bụi nói riêng cũng 
sẽ biến đổi nhiều. 

1. Bụi nhà (môi trường trong nhà, vi môi trường) 

Hiện nay thành phần bụi nhà hết sức phức tạp, phụ thuộc vào 
nhiều yếu tố. 

1) Thành phân bụi nhà 

Có thể bao gồm các chất sau đây : 

- Các chất vô cơ : từ đất, cát và từ bụi trong không khí (bụi lơ 
lửng)... 

- Các chất hữu cơ : 

+ Nguồn gốc động vột : lông, tóc, gàu, lông vũ, cặn bã, chất 
thải... 

+ Nguôn gốc thực uật : phấn hoa (kích thước nhỏ nhất là 10um), 
các mảnh cây cỏ đặc biệt : bông, đay, gai, gỗ, cỏ, lúa... 


+ Nguồn gốc sinh uột khác : Bào tử (10 — 35 um), vi khuẩn (0,3 — 
35 um), sợi nấm... 
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Đường kính (um) 
Tên E" : B 


Giọt mưa 
Tóc và lông người 
Tro bay ở các lò 
Phấn hoa 
Bào tử thực vật 
Hồng cầu máu (trưởng thành) 
Bụi xi măng 
Hơi nước : 
~ Sương thiên nhiên 
- Mù thiên nhiên và mây 
Bụi đúc 
Tro bay của than phun 
Bụi luyện kim 
Bột tan (talc - phấn rôm) 
Bột thuốc trừ sâu 
Vi khuẩn 
Mù SOa (khói trắng) 
Sơn phun, chất màu 


Nhân muối biển (từ nước biển) 
Silic keo 

Hơi luyện kim 

Khói nhựa 

Khói thuốc lá 

Tạp chất bình thường trong không khí yên tĩnh 
Hơi ZnO 

Hơi MgO 

Bồ hóng 

Nhân của sự cháy 

Virut và protein 

Phân tử khí 


T7 


9) Đặc điểm tiếp xúc của dân cư, cộng đồng 

Những người có 80% thời gian sống trong nhà là trẻ em, người 
già, người ốm... Ngoài ra môi trường trong nhà ngày càng bị xâm, 
nhập bởi bụi của môi trường bên ngoài. 

Thành phần bụi nhà thay đổi tùy điều kiện cụ thể, ví dụ do 
dùng chất diệt côn trùng hoặc sản xuất trong gia đình (sản xuất ắc 
" quy)... 

Thành viên trong gia đình có thể mang bụi từ nơi làm việc về 
nhà. Theo Tổ chức y tế thế giới, ung thư biểu mô mới mắc tăng lên 
ở thành viên nữ trong gia đình khi những người này thường xuyên 
chải quần áo cho người nhà làm ở cơ sở có amian mang về. 


3) Tác hạt 

Nói chung bụi nhà có thể là dị nguyên đối với một số người nhất 
định, gây ra bệnh dị ứng và hen phế quản. 

2. Bụi đường phố ở đô thị 

1) Trong môi trường địa phương hoặc cộng đồng ở các đô thị, 
bụi trong không khí có thể do đất, cát trên đường phố, đặc biệt trong 
quá trình xây dựng đô thị. 

Bụi do xe cộ đi lại, ngoài việc làm tung bụi đất cát còn tạo ra 
bụi nhựa đường có thành phần là hidrocacbon đa vòng phân tử lượng 
cao, có thể gây ung thư. Thắng xe có thể tạo ra bi dmian nguy hiểm 
cho sức khỏe. 

Khói do động cơ các loại xe thải ra, có khi là cặn thải dưới dạng 
hạt bựi, đặc biệt là chì. 

2) Thành phần bụi trong không khí đường phố ở TP. Hồ Chi 
Minh (theo UBMT TP,1995). Đáng lưu ý nhất là nông độ chì do giac 
thông cao hơn quy định và trong bụi có các nguyên tố khác như : Zn 
Cd, Sb, Hg, As, Cr, Ni, Se, C, 51... 


3) Tác hại của bụi đường phố : gây bẩn nói chưng, làm mất vị 
sinh và mỹ quan đối với nhà cửa, đồ đạc... 
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Bụi có nồng độ cao hơn quy định có thể ảnh hưởng xấu đến sức 
khỏe. 


Trong bảng 3 là tiêu chuẩn một số bụi thông thường trong sinh 
hoạt. 


Bảng 3 : Tiêu chuẩn bụi sinh hoạt (TCVN 5937 - 1995) 


Trung bình 1 giờ Trung bình 24 giờ 
(mg/mŸ) (mg/m8) 


Bụi lơ lửng 0,2 
Bụi amian 0 
Chì tetraetyl 0 


Mn và hợp chất (MnO;) 
Ni và hợp chất 


Hg và hợp chất 


5.1.3. Bụi công nghiệp 

Bụi trong môi trường sản xuất công nghiệp rất quan trọng và 
rất phức tạp, chúng có thể gây bệnh cho người tiếp xúc, đặc biệt gây 
ra các bệnh đến nay vẫn chưa chữa trị được như các bệnh bụi phổi, 
ung thư phổi v.v... 

1. Phân loại bụi công nghiệp 

1) Theo cách rhát sinh 

- Bụi phát sinh từ sự chia nhỏ các vật liệu rắn do tác dụng cơ 
học hoặc có sẵn trong tự nhiên (xay, nghiên, đập, vận chuyển...) 

- Khói nặng : Là khí dung ngưng tụ phát sinh từ các vật thể 
rắn bị làm nóng đến bốc hơi rồi ngưng tụ lại, thường gặp trong các 
cơ sở đúc kim loại, luyện kim, hàn điện, cắt kim loại bằng mỏ hàn... 

- Khói nhẹ là do sự đốt cháy các vật liệu có cacbon, các chất 
hữu cơ nói chung, thường gặp nhiều trong không khí đô thị. 
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2) Theo nguồn gốc 
- Bụi hữu cơ tự nhiên : bụi bông (thực vật) 
- Bụi động vật. 
- Bụi nhân tạo : nhựa, chất dẻo, cao su... 
- Bụi vô cơ : đất, đá... 
- Bụi kim loại. 
- Bụi hỗn hợp : bụi mài. 
3) Theo kích thước (Gibson) 
Bụi thực sự trên 10 um, trông thấy được. 
Mù : 10 - 0,1 um 
Khói : 0,1 um 
4) Theo múc độ xâm nhập đường hô hếp (Burstein) 
~ Bụi hô hấp : thường không trông thấy. 
Bụi dưới 0,1 um : không ở lại trong phế nang 
Bụi từ 0,1 - 5 um : ở lại phổi từ 80 - 90%. 
- Bụi không hô hấp : 
Từ 5 - 10 um : bị ngăn cản ở đường hô hấp trên 
Trên 10 um : thường đọng lại ở mũi, họng. 
5ð) Theo tác hại sức khỏe (lzraelson) 
Bụi gây nhiễm độc : Chì, Hg, Mg... 
Bụi gây dị ứng, viêm mũi, nổi ban : bụi bông, gai, bụi hóa học, 
bụi gỗ... 


Bụi gây ung thư : quặng phóng xạ hoặc bụi chứa chất phóng xạ, 
bụi crôm VI, As, amian. 


Bụi gây nhiễm trùng : các bụi xương, tóc, lông, phân súc vật bị 
bệnh... 


Bụi gây xơ hóa phổi : bụi silic (thạch anh), amian. 
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2. Tính chất lý, hóa của bụi trong không khí 
1) Kích thước hạt 


Được xác định theo đường kính hạt. Người ta quy ước đường kính 
của hạt bụi là đường kính của hạt hình cầu có tỷ trọng đơn vị là 1 
(1g/cmŠ) và được gọi là đường kính khí động tương đương. 


Khói có đường kính trung bình 0,1 uụm đến dưới 1 uụm. Bụi có 
đường kính dưới 1 um tới 100 um. 
2) Hình dạng hạt 


Về mặt sinh học, ngoài kích thước hạt, hình dạng, độ xốp và độ 
gô ghề, nhọn sắc của hạt cũng có ảnh hưởng đến cơ thể. 


Hình dạng hạt do bản chất vật liệu và cách hình thành tạo nên, 
ví dụ : 

- Hạt hình câu : tro bay, phấn hoa, bồ hóng, oxit sắt. 

- Hạt khối lăng trụ : sắt, thạch anh. 

— Hạt hình sợi : amian, bông, len, thủy tỉnh. 

- Phiến mồng : chè, thuốc lá, mica. 

Sợi được định nghĩa là các hạt có tỷ số chiều dài trên chiều rộng 
ít nhất bằng 3 (3 lần dài hơn chiều rộng). 

8) Diện tích bề mặt uà thể tích 

Các hạt không giống hình cầu thường có diện tích bể mặt lớn 
hơn hạt hình cầu. Diện tích bề mặt bao gồm toàn bộ bể mặt của hạt, 
kể cả các kẽ hở hoặc lỗ bên trong hạt. Một hạt lớn bị vỡ nhỏ ra thì 
tổng diện tích bể mặt của các hạt nhỏ lớn hơn nhiều so với diện tích 
bề mặt của hạt lớn. 

Hoạt tính của hạt tăng lên khi kích thước của hạt càng nhỏ. 

Hạt có thể hấp phụ hơi, khí, tích điện và gây nổ. 

4) Tính hòa tan 


Khi tiếp xúc với cơ thể thì bụi càng dễ hòa tan càng nguy hiểm 
vì chúng có thể gây nhiễm độc hoặc gây kích ứng tùy theo loại bụi. 
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6.ĐCTCN 


5) Thành phân cấu tạo của bụi 

Thành phần của bụi có ảnh hưởng trực tiếp đến sức khỏe người 
tiếp xúc. 

Tùy loại bụi, có thể chứa thành phần rất khác nhau. Các yếu tố 
trong không khí (như độ ẩm) có ảnh hưởng đến thành phần bụi. 

6) Tính phóng xợ 

Một số ngành sản xuất có thể tạo ra bụi có tính phóng xạ như 
khai thác quặng có tạp chất phóng xạ, trong công nghiệp năng lượng 
nguyên tử, trong các phòng thí nghiệm phóng xạ... 

Trong dịch tễ học môi trường người ta còn lưu ý đến tính phóng 
xạ của các vật liệu xây dựng. 

7) Tính tích điện của bụt' 

Bụi có thể tích điện và tính chất. đó được ứng dụng để khử, lọc 
bụi trong công nghiệp. 

8) Tính cháy nổ của bụi 

Khi nông độ bụi trong không khí đạt tới một mức độ nào đó 
gặp tia lửa chúng có thể cháy nổ, đặc biệt là các bụi hữu cơ (than, 
đay, sợi bông, bột ngũ cốc...) 


5.2. Sự xâm nhập cơ thể và tác hại của bụi 
5.2.1. Sự xâm nhập của bụi 


Bụi vào đường hô hấp có thể gây tác dụng tại chỗ với phổi (xơ 
hóa) và các thành phần khác của hệ hô hấp (kích ứng đường hô hấp 
trên) hoặc vào máu gây nhiễm độc... Riêng đối với bụi không tan thì 
vị trí lắng đọng ở hệ hô hấp rất quan trọng, phụ thuộc vào cách thở, 
tính chất khí động của hạt, hình dạng và đường kính hạt. 


1. Đường hô hấp 


Về phương diện cấu trúc, người ta chia hệ hô hấp thành ba phân 
(Theo The task group on lung dynamics) như sau : 
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1) Mũi - họng : phần này bắt đầu từ lỗ mũi trước kéo dài tới 
họng trước, vòng ra sau và đi xuống họng sau (miệng) tới phần của 
thanh quản hay nắp thanh quản. 

2) Khoang tiếp theo gồm khí quản và bộ phế quản, kể cả tiểu 
phế quản tận cùng. 

3) Khoang thứ 3 là phổi, gồm tiểu phế quản hô hấp, ống phế 
nang, phế nang và túi phế nang. Vùng này có thể được xem là bộ 
phận chức năng (khoang trao đổi khí) của phổi. Bề mặt của chúng 
không có lông, có tế bào biểu mô ẩm ướt, nhưng không có yếu tố tiết 
dịch như ở bộ khí - phế quản. 

Biểu mô của đường hô hấp tới các tiểu phế quản tận cùng thì 
có lông, còn biểu mô của các khoang phổi không có lông. 

2. Sự lắng đọng bụi 

Có 4 cơ chế của sự lắng đọng bụi ở đường hô hấp như sau : 

1) Sự trầm lắng, trong đó sự đọng bụi tỷ lệ với tốc độ rơi của _ 
hạt và thời gian lắng. 

2) Sự ua đập theo quan tính, khi thay đổi hướng của dòng khí 
làm cho bụi đọng lại. 

3) Sự đi chuyển theo chuyển động Brown, chỉ riêng đối với các 
hạt dưới 1 um trong khoang phẩi. 

4) Sự ngăn chặn, xảy ra khi kích thước hình học của hạt trong 
dòng khí ngăn cẩn nó vượt qua chướng ngại. 

3. Sự thanh lọc bụi 

Đó là cơ chế bảo vệ hệ hô hấp của cơ thể. 

1) Sự lọc ở mũi : Các hạt bụi theo không khí vào mũi bị đọng 
lại trong mũi nhờ sự lọc của lông mũi và sự va đập của dòng không 
khí hít vào bị chuyển hướng. Sự lưu giữ bụi nhờ màng nhầy ở mũi. 
Biểu mô có lông được phủ màng nhầy (niêm mạc) ở lối vào mũi (trừ 
phần trước) góp phần lấy đi các hạt bụi bằng cách đẩy chúng xuống 
họng, sau đó các hạt được nuốt vào theo đường tiêu hóa. 
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9) Sự thanh lọc của niêm mạc lông : Từ khí ~ phế quản tới các 
tiểu phế quản đều có lớp biểu mô có lông phủ một lớp màng nhây. 
Lông chuyển động đông bộ, liên tục, làm cho lớp màng nhảy chuyển 
động đi lên liên tục với tốc độ 10 - 30 mm/phút. Vì vậy các hạt lắng 
đọng trên lớp đó được chuyển tới nắp thanh quản rồi được nuốt vào 
hoặc khạc nhổ ra. 

8) Nhu động của tiểu phế quản tận cùng, ho uà hết hơi : Nhu 
động này đẩy các hạt tới đường hô hấp trên. Phản xạ ho và hắt hơi 
tạo ra một luồng khí mạnh từ bên trong đường hô hấp, giúp làm 
sạch đường khí. 

4) Sự thực bào : Các hạt bụi ở khoang phổi bị các đại thực bào 
nuốt, sau đó đại thực bào có thể di chuyển tới lớp biểu mô có lông 
và được chuyển vận đi lên, đưa ra ngoài hệ hô hấp, hoặc ở lại các 
khoang phổi, hoặc vào hệ thống bạch huyết... 


4. Kết quả thực nghiệm sự lắng đọng bụi 

Người ta đã thực ngiệm và thấy những yếu tố chính về sự xâm 
nhập và lắng đọng các hạt bụi trong hệ hô hấp, kết quả có thể tóm 
tắt như sau : 

1) Các hạt có đường kính khí động tương đương trên 10 um bị 
giữ lại ở mũi - họng. 

2) Nói chung các hạt dưới 10 ụm dễ xâm nhập, kích thước hạt 
càng nhỏ thì sự xâm nhập càng tăng. 

3) Giới hạn kích thước trên đối với những hạt xâm nhập phế 
nang vào khoảng 10 um. Nhưng rất ít các hạt cỡ này có thể tới được 
phổi. Các hạt thấy lắng đọng trong thành phế nang thường có đường 
kính nhỏ hơn nhiệu. 


Các hạt vào phế nang có đường kính tối đa < 1 ụm. 


4) Tuy nhiên, hầu như 100% các hạt 2 um lắng đọng trong phổi. 
Sự lắng đọng này giảm dân đối với các hạt nhỏ và giảm tới mức tối 
thiểu đối với các hạt khoảng 0,ð um. Người ta thấy với các hạt từ 
0,5 đến 1 uụm lắng đọng ít, khoảng 10 đến 15%. 
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Sự lắng đọng các hạt dưới 0,ð um tăng dần do chuyển động 
Brown tăng lên. 

Tóm tắt kết quả các nghiên cứu thực nghiệm được thể hiện ở 
hình 8, trong đó cho thấy đối với các hạt đường kính 3 um có từ 60 — 
70% bị lắng đọng ở mũi, 2ð - 30% đọng lại ở các gian phổi và ð - 
10% đọng lại ở các đường khí phủ tế bào có lông (sự lắng đọng ở 
khí - phế quản). Tuy nhiên người ta thấy sự lắng đọng bụi phụ thuộc 
vào tốc độ thở. 


1.0 
VŨ ~ 
0.8 _ 
Đ 08 Với hạt đường kính 3 um : 
8 - Đọng ở mũi : 65 - 70% 
?Ð 04 - Đọng ở phổi : 25 - 30% 
c - Đọng ở khí - phế quản : 5 - 10% 


(đường khí phủ tế bào có lông) 


0 1.2.3.3. 5 58 7.8.9. 10 
Đường kính khí động học (um) 


Hình 8. Sự tằng đọng bụi ở đường hô hấp theo kích thước hạt. 
(Theo Task group on Lung Dynamies, 
International Commission on Radiological Protection ICRP) 
Tần số hô hấp : 15 lần/min 

Thể tích thở : 1.450 cmŠ, 


5.2.2. Tác hại của bụi trong không khí đối với sức khỏe 
1. Tác hại bên trong đường hô hấp do hít phải bụi 

Khi bụi xâm nhập đường hô hấp chúng có thể gây ra các nhóm 
bệnh sau đây : 

1) Các bệnh bụi phổi 


Đó là một nhóm bệnh phối do hậu quả của sự hít thở phải một 
số loại bụi gây ra. Thuộc loại quan trọng nhất là những bệnh dẫn 
'_ đến các xơ hóa phổi như bệnh bụi phổi - silic, bệnh bụi phổi — atbet... 
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Các bệnh bụi phổi khác do hít phải nhiều bụi như bệnh bụi phổi 
ở thợ mỏ than, bệnh bụi phổi - beryli, bệnh bụi phổi - sắt, v.v... 

9) Bệnh nhiễm độc hệ thống : Đó là các bệnh nhiễm độc do hít 
phải các bụi độc như chì, Mn, Cd, v.v... 

3) Bệnh ung thư : Các bụi có thể gây bệnh ung thư như As và 
các hợp chất của As, cromat, nhựa đường, bồ hóng, Ni, amian... 

Tiếp xúc với các bụi phóng xạ có thể gây ung thư. 

4) Kích ứng uà các tổn thương uiêm nhiễm phổi : Nhiều chất 
kích ứng ở dạng bụi có thể gây viêm phế quản, viêm khí quản, viêm 
phổi và phù phổi, như : 

- Cd dạng sương (viêm phổi, phù phổi). 

- Be (viêm phổi hóa học cấp tính) và các chất khác như VạOs, 
ZnClạ, bo hidrua, mù axit, florua... 

Nẳiều bụi thảo mộc cũng kích ứng đường hô hấp trên như bụi 
một số loại gỗ có chứa hoạt chất, gây viêm phế quản mãn tính, khí 
thũng mãn tính... 


5) Dị ứng uà các đáp ứng cảm ứng khác : Bao gồm các loại bụi 
sau đây : 

- Bụi hữu cơ tổng hợp... 

- Bụi thảo mộc như bụi bã mía, ngũ cốc, bông, gai, đay, rơm, 
chè, thuốc lá, gỗ... là những chất gây dị ứng, hen, sốt cỏ rơm khô, 
ban mày đay, dị ứng với cà phê. 

Hai loại bệnh do tiếp xúc với bụi thực vật thường gặp là : 

- Hen nghề nghiệp 

- Viêm phế nang dị ứng ngoại lai, ví dụ bệnh phối nông dân 
(farmer's lung) do trong bụi có Micropolyspora faeni và Thermoacti- 
nomyces vulgaris; bệnh bụi phổi - bã mía (bagassosis) do trong bụi 
có Thermoactinomyces vulgaris; bệnh phổi công nhân cà phê (Coffee 
workers lung) do bụi cà phê v.v... 


6) Bệnh bụi phổi - bông : Do bụi bông, đay, gai. 
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7) Bệnh sốt kưm loại : Do tiếp xúc với hơi kim loại như oxit kẽm, 
oxIt magiê... 
8) Bệnh nhiễm khuẩn : có thể do hít phải bụi, ví dụ : 


- Các hạt bụi chứa nấm, virut hoặc các mâm bệnh (vi khuẩn) 
có vai trò trong sự lan truyền các bệnh nhiễm khuẩn. 


- Bệnh than thể phổi do hít phải bụi chứa nha bào than... 


2. Tác hại bên ngoài đường hô hấp do tiếp xúc với bụi 

Khi bụi tiếp xúc bên ngoài đường hô hấp chúng có thể gây ra 
các hậu quả sau đây : 

1) Tổn thương da uùò niêm mạc. 

Ví dụ : 


- Kích ứng, viêm da do tiếp xúc với bụi kiểm, axit, thảo mộc, 


- U hạt dưới da do Be. 

- Ung thư do As và hợp chất của As. 

- Thủng vách mũi do Cr. 

- Viêm da hoặc có thể gây ung thư da do mù dầu khoáng. 


2) Tổn thương răng, mòn răng do mù axit, bụi đường (sac- 
charose)... 


ở) Hậu quả do bụi qua da và dạ dầy cũng có thể gây bệnh. 


4) Tổn thương mắt do các bụi gây kích ứng và độc. 


5.3. Nguyên tắc dự phòng tác hại của bụi 

Bụi có nhiều tính chất và đặc điểm khác nhau, phát sinh trong 
nhiều hoàn cảnh sản xuất khác nhau, vừa có thể gây bệnh, vừa làm 
thiệt hại kinh tế (làm hư hại máy móc, thiết bị hoặc khi bụi là sản 
phẩm công nghiệp...) và gây ô nhiễm môi trường. Vì vậy, tùy từng 
trường hợp cụ thể người ta có thể ứng dụng các biện pháp dự phòng 
thích hợp. 
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Các nguyên tắc chung như sau : 


5.3.1. Biện pháp kỹ thuật 

Yêu cầu là phải đạt các tiêu chuẩn vệ sinh về bụi đối với không 
khí nơi làm việc và không khí xung quanh bằng các kỹ thuật chủ 
yếu là : 

- Làm kín quy trình sản xuất; 

- Thông gió - hút bụi; 

- Xây dựng ống khói đạt yêu cầu tỏa bụi; 

- Cơ giới hóa và tự động hóa các công đoạn nhiều bụi để người 
lao động không phải tiếp xúc với bụi. 

- Thường xuyên kiểm tra nồng độ bụi trong không khí nơi làm 
việc nhằm đánh giá các biện pháp chống bụi bằng kỹ thuật. 


5.3.2. Biện pháp phòng hộ cá nhân 
- Tiếp xúc với bụi phải sử dụng các trang bị phòng hộ cá nhân 
đúng và có hiệu quả, chú ý bảo vệ phần da hở cũng như đường hô 
hấp và mắt. Đặc biệt phải có mặt nạ chống bụi khi tiếp xúc với bụi 
độc và nguy hiểm, các khí dung, mù... Không dùng khẩu trang. 
~ Tôn trọng và thực hiện nghiêm chỉnh các quy định về vệ sinh 
tại nơi làm việc như không ăn, uống, hút thuốc... tại nơi làm việc. 
- Các trang bị phòng hộ cá nhân sau lao động phải được xử lý, 
làm sạch, bảo quản riêng, không được đem về nhà. 
- Vệ sinh cơ thể, tắm rửa kỹ sau lao động, mặc đồ sạch... 
- Khai báo với y tế mỗi khi nghi ngờ ảnh hưởng của bụi đối với 
sức khỏe. 
5.3.3. Biện pháp y học 
~ Giáo dục sức khỏe về bụi nói chung và bụi cụ thể ở cơ sở đang 
làm việc. 
-- Khám tuyển lao động, không bố trí các đối tượng có vấn để 


về sức khỏe vào vị trí tiếp xúc với loại bụi cụ thể. 
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- Kiểm tra sức khỏe định kỳ hàng năm hoặc 6 tháng tùy theo 
loại bụi tiếp xúc. Với bụi độc phải cho đối tượng làm xét nghiệm cận 
lâm sàng cần thiết. Với bụi trơ như bụi silic phải chụp phim phổi 
theo kỹ thuật phát hiện bệnh bụi phổi... 

- Giám sát môi trường lao động định kỳ. 

- Giám định bệnh nghề nghiệp do bụi, các biện pháp cân thiết 
như ngừng tiếp xúc, nghỉ ngơi an dưỡng, chuyển công việc, bảo hiểm 
xã hội... 


89 


PHẦN II 
NHIỄM ĐỘC DO CÁC TÁC NHÂN HÓA HỌC 


CHƯƠNG 6 


NHIỄÊM ĐỘC KIM LOẠI, Á KIM VÀ 
CÁC HỢP CHẤT CỦA CHÚNG 


KHÁI NIỆM TỔNG QUÁT VỀ KIM LOẠI 
TRONG MÔI TRƯỜNG CÔNG NGHIỆP 


1. Độc tính của các kim loại trong công nghiệp 

Trong các kim loại được sử dụng trong công nghiệp có khoảng 
3ð kim loại chủ yếu có liên quan tiếp xúc nghề nghiệp của công nhân. 
Khoảng 20 trong số kim loại đó tạo thành mối nguy hiểm cho sức 
khỏe nghề nghiệp nếu chúng không được xử lý đúng và có thể gây 
nhiễm độc, gây bệnh nghề nghiệp hoặc tử vong cho người lao động. 

Có ít nhất 10 kim loại thiết yếu cho cơ thể người, chúng được 
duy trì ở một nồng độ nhất định, nếu dưới mức đó sẽ có dấu hiệu của 
sự thiếu hụt, trên mức đó kim loại trở thành chất độc, trong một số 
trường hợp khoảng chênh lệch giữa hai nồng độ là rất ít. Các kim 
loại từ môi trường bên ngoài có thể xâm nhập vào cơ thể và có thể 
tương tác với các kim loại thiết yếu trong cơ thể. 


2. Nhiễm độc cấp tính 

Độc tính của kim loại hoặc hợp chất kim loại dù ở trạng thái 
rắn, lỏng hay khí cũng phụ thuộc vào nhiều yếu tố như bản chất của 
kim loại hoặc hợp chất, đường xâm nhập cơ thể, nông độ của chúng 
trong không khí, đặc điểm và tình trạng cá nhân người tiếp xúc... 
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Nhiễm độc cấp tính do kim loại hoặc hợp chất kim loại trong 
môi trường công nghiệp chủ yếu là do hít phải hơi, khói hoặc bụi của 
chúng với nồng độ rất cao trong không khí nơi làm việc. Nguyên nhân 
rất nhiều như tai nạn bất ngờ, rò rỉ, không tôn trọng triệt để quy 
chế an toàn vệ sinh lao động trong quy trình sản xuất, sự kém hiệu 
quả của hệ thống thông gió, hút độc, thiếu sót trong trang bị bảo vệ 
cơ thể... Hậu quả thường gặp là tổn thương đường hô hấp, viêm phế 
. quản, viêm phổi hóa học, phù phổi cấp tính... Hít phải bụi, hơi, khói 
của các kim loại như kẽm, đồng có thể bị "sốt kim loại" với các triệu 
chứng đặc biệt. 

Nuốt phải kim loại trong môi trường lao động qua ăn, uống, hút 
thuốc... cũng có thể bị nhiễm độc cấp tính. Các kim loại độc cũng có 
thể từ các phương tiện chứa đựng thực phẩm, từ men gốm, sứ... 

Nhiễm độc cấp tính do kim loại cũng có các triệu chứng chung 
có thể gặp là buôn nôn, nôn, đau bụng, đôi khi tiêu chảy, chưa kể 
nhiễm độc cấp tính do tự tử. 


3. Nhiễm độc mãn tính 


Do cơ thể tiếp xúc với kim loại có nông độ không cao nhưng 
thường xuyên, liên tục trong thời gian dài, nguồn chất độc chủ yếu 
do môi trường lao động, một phần do môi trường khác... 

Hậu quả của nhiễm độc mãn tính thường khó điều trị, thường là 
vĩnh viễn. Thủy ngân gây ra các triệu chứng thần kinh mà chứng run 
chiếm ưu thế. Cadimi gây khí phế thũng và tổn thương thận trong 
đó vỏ thận là cơ quan nguy kịch nhất. Mangan gây các triệu chứng 
về thần kinh trung ương tương tự như bệnh Parkinson. Asen làm 
tăng nguy cơ ung thư phổi, viêm da và ung thư da. Antimon và coban 
gây các triệu chứng tim mạch. Hợp chất thiếc hữu cơ tác dụng trên 
hệ thống thần kinh trung ương. Molypden gây ra các triệu chứng 
giống bệnh gút. 

Một số kim loại có thể gây ra bệnh bụi phổi khi hít phải bụi 
hoặc hơi, khói của chúng như nhôm, antimon, bari, beryli, coban, sắt, 
thiếc, wonfram. Có kim loại gây ra bệnh bụi phổi được xem là lành 
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tính như sắt (Siderosis) trong khi kim loại khác như beryli lại gây 
ra bệnh bụi phổi - beryli (Berylliosis) ác tính và tiến triển. 


Trong những năm gần đây người ta quan tâm đến các kim loại 
gây ung thư và quái thai như crôm (VI), niken, asen, cadimi, beryÌi... 


4. Bệnh nghề nghiệp do kim loại 

Bệnh nhiễm độc mãn tính do kim loại trong môi trường lao động 
gọi là bệnh nghề nghiệp. Hiện nay nghề nghiệp do nhiễm độc mãn 
tính được chia làm bệnh nghề nghiệp được bảo hiểm hoặc được đền 
bù và bệnh nghề nghiệp chưa được bảo hiểm. 


Ở Việt Nam hiện nay (năm 2006) mới có 4 bệnh nghề nghiệp 
do nhiễm độc kim loại được hưởng chế độ bảo hiểm xã hội là bệnh 
nhiễm độc chì và hợp chất, bệnh nhiễm độc mangan và hợp chất, 
bệnh nhiễm độc thủy ngân và hợp chất, bệnh nhiễm độc asen và hợp 
chất. 


5. Bệnh môi trường do nhiễm độc kim loại từ nước thải công 
nghiệp 

Trên thế giới cho đến nay, các hóa chất do ô nhiễm môi trường 
gây ra bệnh tật cho con người khá nhiều, nhưng về kim loại, hai chất 
đầu tiên gây ra bệnh môi trường đều xảy ra ở Nhật Bản trong quá 
trình phát triển công nghiệp. Đó là bệnh Minamata (Minamata 
Disease) do nhiễm độc thủy ngân metyl và bệnh Itai Itai (Itai Itai 
Disease) do nhiễm độc cadimi. 

Bệnh Minamata có lẽ là bệnh môi trường đầu tiên trên thế giới, 
là bệnh nhiễm độc thủy ngân metyl do ngư dân ăn cá đánh bắt ở 
vùng Vịnh Minamata. Nguyên nhân là các nhà máy (sản xuất. xút-clo, 
axetaldehit...) đã xả nước thải chưa xử lý trong đó có chứa thủy ngân 
vô cơ ra Vịnh Manamata từ năm 1956. Thủy ngân vô cơ trong những 
điều kiện nhất định đã được các vi sinh vật chuyển thành thủy ngân 
hữu cơ là thủy ngân metyl, hợp chất này được các sinh vật phù du 
trong nước biển hấp thụ, rồi cá ăn các sinh vật đó và thủy ngân mnetyl 
được tích lũy trong cá. Cuối cùng người ăn cá bị nhiễm độc (chuỗi 
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thực phẩm). Đến năm 1962 Hosakawa mới chứng minh xác định sự 
có mặt của thủy ngân metyl trong nước, đồng thời đã đưa ra biện 
pháp giải quyết nhưng đã bị cản trở (S. Iwai, 1982). Các triệu chứng 
nhiễm độc xảy ra rất khác với các triệu chứng nhiễm độc thủy ngân 
mà người ta đã biết... Tính đến năm 1977 đã có 198 người chết cùng 
với 910 bệnh nhân chính thức trong số 4.108 người được xem như 
nghỉ ngờ. Cũng theo S. Iwai, vì không kiên quyết xử lý nên năm 1965 
bệnh Minamata lần thứ hai lại bùng nổ ở khu vực sông Ogano và đến 
lúc đó chính phủ mới hạn chế sản xuất, hạn chế sử dụng thủy ngân 
và hợp chất, đồng thời cũng cấm sử dụng trong nông nghiệp. 

Bệnh Itai. Itai là bệnh nhiễm độc Cd do người dân dùng nước 
sông để uống và canh tác lúa, sông này chứa nước thải chưa xử lý của 
xí nghiệp xử lý quặng kẽm, chì và cadimi. Năm 1963 được tổ chức 
điều tra và 10 năm sau được công bố đã tìm ra bệnh. Nguyên nhân 
được xem là do tiếp xúc lâu dài với Cd trong nước uống, trong gạo,... 
yếu tố kết hợp là tình trạng cơ thể bất thường với hiện tượng não 
suy, nội tiết, thiếu canxi trong khẩu phần ăn... S. Iwai khuyến cáo 
các nước nên rút kinh nghiệm của Nhật Bản đừng để xảy ra thảm 
họa môi trường trong quá trình phát triển nước mình. 


NHIỄM ĐỘC KIM LOẠI, Á KIM VÀ 
HỢP CHẤT CỦA CHÚNG 


6.1. Antimon (Sb) 


6.1.1. Tính chất của antimon và hợp chất antimon 
1. Antimon (Sb) 


Antimon là kim loại còn có tên là Stibi (Sb, Stibium) màu trắng 
bạc, ánh xanh, nguyên tử lượng : 121,76; tỷ trọng : 6,68; điểm nóng 
chảy : 630C; điểm sôi : 1.380°C. Antimon cứng hơn đồng nhưng lại 
dòn hơn, dễ gãy, dễ thành bột, kháng axit và mờ đi, có thể mài bóng 
làm cho bể mặt phản xạ mạnh. Ở nhiệt độ thường nó bị oxy hóa dễ 
dàng ngoài không khí, ở nhiệt độ nóng đỏ nó bị oxy hóa mạnh hơn 
thành antimon oxit hóa trị (II) (SbaOạ), ở nhiệt độ cao hơn nó tiếp 
tục thành SbaOz, ở 900°C nó tạo thành khói có mùi tỏi. 
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Antimon kém dẫn điện và dẫn nhiệt. 


2. Hidro antimonua hay Stibin (SbH), antimon hidrua 

SbHạ là một khí cực độc sản sinh bất ngờ trong môi trường công 
nghiệp, tương tự như AsHạ, cũng là một chất độc thần kinh và máu, 
cũng làm tan máu mạnh (xem chương 9). 


3. Antimon triỏxit (SbeOa) 

Là chất ở dạng bột kết tỉnh trắng trở thành màu vàng khi làm 
nóng và bốc hơi ở nhiệt độ cao thành khói trắng có mùi tỏi. SbzaOa 
có phân tử lượng bằng 291,5; tỷ trọng : 5,2; điểm nóng chảy : 656°C; 
điểm sôi : 1.150°C. 

SbaOa có trong thành phần của men sứ, sành (khoảng 3%) và là 
nguyên nhân của nhiều vụ nhiễm độc thực phẩm. 

SbạOa rất độc và nguy hiểm vì vừa là chất độc hệ thống vừa là 
chất gây bệnh da, dù độc tính của nó thấp hơn độc tính của antimon 
kim loại đến ba lần. 


4. Antimon pentaoxit (SbO:) 


Là dạng bột màu vàng nhạt, khó tan trong nước, dễ tan trong 
kiểm tạo ra các antimonat tương ứng. Phân tử lượng : 323,ð; tỷ trọng 
3,8; điểm sôi : 380°C (mất oxy trên 300°C). 

Được xem là chất ít độc, được dùng trong công nghiệp sơn, thủy 
tinh, dược phẩm... 


5. Antimon trisunfua (SbaS›) 


Có trong quặng antimon, là dạng kết tủa vô định hình màu vàng 
cam đỏ. Dạng được dùng trong công nghiệp cao su là dạng thương 
mại chế tạo từ antimon sunfua đỏ sấm. Phân tử lượng : 339,7; tỷ 
trọng : 4,64; điểm nóng chảy : 550°C; điểm sôi : 1.150°C. 


6. Antimon pentasunfua (SbaS;) 


Có thể là hỗn hợp của cả hai loại trisunfua và pentasunfua, khi 
tinh khiết ở dạng bột đỏ sẫm. Phân tử lượng : 403,8; tỷ trọng : 4,12; 
điểm chảy : 75°C (phân hủy). 


9. 


Được dùng trong công nghiệp cao su, lưu hóa cao su đỏ. Phần lớn 
các hợp chất Sb thương mại chỉ tan ít trong nước hoặc bị phân hủy 
trong nước tạo thành muối không tan. 


7. Antimon clorua (bơ antimon) 

Còn gọi là antimon triclorua (SbClạ), là một khối chắc, mềm, 
màu vàng giống như bơ, ít độc. Ở 73°C nó chảy thành một chất lỏng 
như dầu, màu vàng, sôi ở 228°C tạo ra hơi không màu. Tiếp xúc với 
nước nó tạo ra một oxyclorua (OCISb) không tan, là tác nhân ăn da 
mãnh liệt được dùng trong thú y. 

Trong công nghiệp, SbClạ được dùng để làm giả đồng cho các 
sản phẩm đúc bằng kim loại. 

8. Emetic (Emétique) hay tartar emetic 

Là tên gọi của hợp chất Tartrat kép K và Sb, là một được phẩm, 
dùng làm thuốc chống sán Schistosoma mansoni, S. japonicum, 8. 
haematobium. 


- Emetic là thuốc độc bảng A. 


6.1.2. Sử dụng và tiếp xúc trong công nghiệp 
1. Sử dụng 

1) Luyện kim : Antimon tỉnh khiết cao được dùng trong chế tạo 
các chất bán dẫn, còn antimon bình thường được dùng trong chế tạo 
các hợp kim, làm tăng độ cứng, độ bên, chống ăn mòn, chống ma 
sát... 

Hợp kim Pb-Sb được dùng rộng rãi trong chế tạo ắc quy, đúc 
chữ in, làm đạn súng săn, điện cực chì, hợp kim vòng bi. 

_2) Công nghiệp cao su : Trisunfua và pentasunfua antimon được 

dùng rộng rãi và có trong thành phần của cao su. 

ở) Công nghiệp dệt : SbzaOạ được dùng trong ch hợp chất chịu 
lửa cho các hàng dệt quân sự, triclorua là một loại thuốc nhuộm. 


4) Công nghiệp sơn : SbaOa được dùng để chế tạo các chất làm 
chậm cháy, sắc tố cho sơn, pentaoxit (SbaOz) cũng được dùng để sản 
xuất sơn, vecni. 
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5) Công nghiệp gốm và thủy tỉnh : Các oxit được dùng làm chất 
làm mờ trong men tráng, làm tác nhân tẩy màu và lọc trong chế tạo 
thủy tỉnh, đặc biệt làm men gốm, sứ trong chế tạo các dụng cụ đựng 
thực phẩm. 

6) Các ứng dụng khác : Antimon clorua dùng để làm giả đồng 
đen từ đông thau. Bột đen antimon được dùng làm bột đồng giả phủ 
ngoài các sản phẩm đúc bằng kim loại và nhựa. Hợp chất Sb được 
dùng chế tạo diêm an toàn, chế tạo kíp nổ, chất bán dẫn... 

2. Tiếp xúc 

Các quá trình công nghiệp đều có thể tạo ra các bụi, khói, hơi 
chứa Sb và các chất độc khác. Chúng có thể xâm nhập cơ thể người 
lao động qua đường hô hấp, tiêu hóa, da... Đặc biệt trong quá trình 
khai thác mỏ Sb thường có lẫn bụi chứa SiO¿ tự do, quá trình luyện 
kim có thể có sự hiện diện của nhiều chất độc khác trong không khí 
và môi trường lao động... 


6.1.3. Độc tính 
1. Chuyển hóa trong cơ thể 

Nghiên cứu trên động vật cho thấy Sb không tích lũy trong cơ 
thể động vật. Sau khi hấp thụ, Sb nhanh chóng thải trừ khỏi cơ thể. 

Các hợp chất của Sb (IID được bài xuất qua phân, các hợp chất 
8b (V) qua nước tiểu, dù các hợp chất đó đã xâm nhập cơ thể bằng 
đường hô hấp hay tiêu hóa, dưới dạng hơi, bụi hoặc nuốt phải. 

Thí nghiệm với antimon phóng xạ trên công nhân cho thấy phần 
lớn Sb được hấp thụ rôi qua chuyến hóa trong vòng 48 giờ, sau đó.. 
phần lớn Sb được thải trừ chủ yếu qua phân, một phần nhỏ qua nước 
tiểu. Phần Sb còn lại trong cơ thể khu trú trong hồng cầu lâu dài hơn 
trong huyết tương. 

2. Cơ chế nhiễm độc - 

Antimon ức chế hoạt động của một số enzym, gắn kết các nhóm 
sunfhydril trong huyết thanh và làm rối loạn chuyển hóa của protein, 
-cacbon hidrat và sự sản xuất glycogen của gan. Thực nghiệm động 
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vật lâu dài bằng cách cho hít khí dung antimon đã dẫn tới sự phát 
triển đặc biệt của bệnh viêm phổi, nhiễm mỡ nội sinh... 

Tổn thương tim và tử vong bất ngờ ở công nhân tiếp xúc với Sb 
đã được báo cáo. Hít khí dung Sb có thể gây ra các phản ứng cục bộ 
ở niêm mạc đường hô hấp và phổi. 


Những công nhân tiếp xúc với bụi và khói Sb đã thấy bị viêm 
da, viêm mũi, viêm đường hô hấp trên và dưới, cả viêm phổi, viêm 
dạ dày, viêm kết mạc và thủng vách ngăn mũi. - 


Nữ công nhân dễ nhạy cảm với Sb hơn nam công nhân. 


6.1.4. Triệu chứng nhiễm độc 
1. Tác dụng cục bộ 


Antimon và một số muối của nó như fiorua, triclorua, tetra, 
pentasunfua... gây kích ứng da và có thể gây viêm da tiếp xúc. 


2. Tác dụng toàn thân 
| Các hợp chất Sb (II) độc hơn các hợp chất Sb (Vì). 
1) Nhiễm độc cấp tính 
* Do nuốt phải Sb và hợp chất. 


Thường gặp trong các trường hợp nhiễm độc dược phẩm và nhiễm 
độc thực phẩm, bệnh cảnh lâm sàng của hiện tượng nhiễm độc tương 
tự như nhiễm độc asen. 


- Kích ứng dạ dày - ruột gây ra nôn, buôn nôn, tiêu chảy (có 
tên là bệnh tả antimon), phân lẫn máu. 


— Rối loạn nhịp tim : Nhịp tim chậm, rung tâm nhĩ, hội chứng 
Adams-Stokes. 


- Tổn thương gan, vàng da, thoái hóa mỡ. 


- Tử vong xảy ra do suy tuần hoàn hoặc do tổn thương gan (teo 
gan vàng cấp tính). 


* Do hít phải bụi và hơi antimon. 
Hít phải hơi SbaO¿; có thể bị viêm phổi hóa học cấp tính. 
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7.ĐCTCN 


2) Nhiễm độc mãn tính 


Nhiễm độc Sb trong công nghiệp còn chưa được xác định chính 
xác vì Sb dùng trong công nghiệp cũng chứa cả As và khó tách biệt 
các tác dụng của hai chất. 


Nhiều tác giả khác nhau cũng đã quy cho Sb các triệu chứng sau 
đây : 

- Rối loạn tiêu hóa : viêm miệng, kích ứng dạ dày - ruột. 

- Rối loạn thần kinh : nhức đầu, chóng mặt, rối loạn tính tình. 

- Kích ứng các đường hô hấp trên : viêm thanh quản, viêm khí 
quản, viêm mũi. 

~ Rối loạn da : eczema do antimon. 


~ Rối loạn điện tâm đồ : biến đổi sóng T. 


6.1.5. Điều trị 


Theo R.R. Lauwerys, điều trị nhiễm độc Sb tương tự như điều 
trị nhiễm độc As, tức là cho thuốc giải độc B.A.L (British Anti - 
Lewisite hay 2,3 dimecaptopropanol). 


6.1.6. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 
Nông độ tối đa cho phép của antimon (Bộ Y tế Việt Nam, 2002) : 
Trung bình 8 giờ (TWA) : 0,2 mg/mẺ 
Từng lần tối đa(STEL) : 0,5 mg/mŠ 
2. Biện pháp kỹ thuật công nghệ và kỹ thuật vệ sinh 
Bằng mọi biện pháp khống chế, triệt tiêu chất độc không để 
chúng có mặt trong không khí môi trường lao động, ứng dụng cơ giới 
hóa và tự động hóa... 
Thường xuyên giám sát môi trường lao động. 
3. Biện pháp phòng hộ cá nhân 
- Người lao động phải được trang bị bảo vệ cơ thể có hiệu quả, 
cần có kem bảo vệ phần da hở trong các công tác cần thiết... 
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- Không ăn uống, hút thuốc tại nơi làm việc. 

- Vệ sinh cá nhân chu đáo trước khi ăn và trước khi về sau giờ 
lao động. 
4. Biện pháp y học 

- Khám tuyển và khám định kỳ, kiểm tra kỹ phổi, da, hệ thần 
kinh, tim, dạ dày — ruột. 

- Nâng cao trình độ nghiệp vụ cho nhân viên y tế và hướng dân 
phòng bệnh cho công nhân. 

- Công nhân có Sb trong nước tiểu vượt quá 1 mg/? và biếu hiện 
các suy yếu về sức khỏe nghề nghiệp cần cho ngừng tiếp xúc, kiểm 
tra kỹ sức khỏe, có thể cho an dưỡng và theo dõi... 


6.2. Asen (As) 


6.2.1. Tính chất của asen và các hợp chất vô cơ của asen 
1. Asen 


Asen và các hợp chất vô cơ của nó là những chất rất độc, chúng 
tôn tại phổ biến trong thiên nhiên và cũng có mặt trong sản xuất 
công nghiệp. 

Asen là một á kim màu xám trắng, mùi tỏi, tỷ trọng là 5,7 (tỷ 
trọng của nước bằng 1). Khi làm nóng asen chảy ra và thăng hoa ở 
nhiệt độ 613°C. Nó là thứ phẩm của công nghiệp luyện kim (như Cu, 
Pb, Zn, Sn, Áu...) vì trong các quặng kim loại có chứa asen như một 
tạp chất. 

Asen tỉnh khiết được xem là không độc, nhưng trong điều kiện 
bình thường asen không bao giờ ở trạng thái tỉnh khiết vì khi tiếp 
xúc với không khí một phần asen đã bị oxi hóa thành oxit rất độc. 

Asen cháy trong không khí tạo thành khói trắng là trioxit asen 
rất độc. 

Các hợp chất vô cơ chính của asen được dùng trong công nghiệp. 
Asen có hai dạng thù hình, một dạng màu vàng và một dạng màu 
đen. Asen có thể tạo thành ba oxit là trioxit asen, tetraoxit asen và 
pentaoxiIt asen. 
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2. Trioxit asen (AsaO:) 


Trioxit asen (AszOa) còn được gọi là oxit asenơ hay anhidrit 
asenơ. Đó là dạng bột kết tỉnh hoặc dạng vô định hình. Bột trioxit 
asen thô thu được từ các quặng chứa asen được làm thăng hoa, hàm 
lượng AsaOa trong bột thô là 97%. 


Trioxit asen là nguyên liệu để chế tạo các hợp chất asen, được 
sử dụng trong kỹ nghệ thủy tỉnh, kỹ nghệ da, làm các hóa chất diệt 
côn trùng... 

Trioxit asen phản ứng với nước tạo thành axit asenơ (HạAsOa), 
từ axit này tạo thành các muối asenit. 

3. Pentaoxit asen (As¿O;) 

Pentaoxit asen (AszOs) hay anhidrit asenic là dạng bột màu 
trắng được sử dụng trong kỹ nghệ thủy tinh, làm các hóa chất trừ 
dịch hại... 

Pentaoxit asen phản ứng với nước tạo thành axit asenic (HaAsOa) 
và từ đó tạo thành các muối asenat. 

4. Clorua asen (AsCI;) 

Clorua asen (AsClạ) là dung dịch dầu, màu vàng nhạt, được sử 
dụng trong kỹ nghệ gốm... 
5. Một số quặng asen 

Một số quặng asen cũng được sử dụng, ví dụ sunfia asen gồm 
sunfua đỏ (Asa8¿) có tên là reanga (realgar) và sunfua vàng (Asa8a) 
có tên là opimen (orpiment)... 

6. Asin (AsH;) 

Asin (AsHa) là một hợp chất vô cơ của asen ở thể khí, nhưng 
không có ý nghĩa về mặt kinh tế, asin là một khí cực độc thường phát 
sinh và gây nhiễm độc bất ngờ trong sản xuất (xem chương 9). 


6.2.2. Sử dụng, tiếp xúc với asen và hợp chất asen trong công nghiệp 
Asen và hợp chất asen được sử dụng rộng rãi nên nguồn gốc 
tiếp xúc cũng nhiêu. 
1) Xử lý quặng As, chiết xuất As từ các quặng chứa nó... 


100 


2) Luyện kim màu Cu, Pb, Zn, Ca,.Sb. Asen là tạp chất. trong 
các quặng kim loại kể trên, làm ô nhiễm môi trường lao động dưới 
dạng As¿Oa, thường là các hạt nhỏ dưới dạng bụi mịn rất dễ xâm 
nhập cơ thể. 

3) Chế tạo, sản xuất và sử dụng các hóa chất bảo vệ thực vật 
(trừ sâu, diệt cỏ, trừ nấm...) như trioxit asen, các hợp chất muối của 
asen với Pb, Ca, Na... Hiện nay đã có nhiều hóa chất khác ít độc hơn 
được dùng thay thế các hợp chất. asen, tuy nhiên người ta nhận thấy 
các hóa chất diệt cỏ chứa asen được sử dụng có khuynh hướng tăng 
lên. 

4) Kỹ nghệ sản xuất và sử dụng chất màu chứa asen, ví dụ màu 
xanh Schweinfurt là hợp chất đồng axetoasenat có chứa 50% asen. 
Màu xanh Scheele hay màu xanh Paris là hợp chất đồng metaasenit, 
chất này cũng được dùng làm sắc tố cho giấy dán tường, in hoa, bảo 
quần gỗ, nhưng nay ít được dùng vì nó giải phóng ra khí độc đimetylasin 
do tác động của các mốc. Sắc tố màu đỏ và vàng là hai loại sunfua 
asen có tên riêng đã nêu ở trên. 

ð) Asen được luyện với các kim loại khác, ví dụ với Pb để làm 
đạn chì trong súng săn... 

6) Trong kỹ nghệ thuộc da, thuộc phèn, người ta sử dụng opimen 
(Asa8a) để làm rụng lông ở da. 

7) AsaOa được dùng để xử lý các con thú nhồi rơm và bảo quản 
các sản phẩm da thuộc. 

8) Trong kỹ nghệ thủy tỉnh, một số hợp chất asen được dùng để 
cải tiến chất lượng sản phẩm. 


6.2.3. Hấp thụ và chuyển hóa asen trong cơ thể 
1. Hấp thụ asen 


Asen có trong thành phần cấu tạo của cơ thể con người vì As 
được phân bố trong thiên nhiên và hàng ngày người ta hấp thụ một 
lượng nhỏ Às qua nước uống, thức ăn... Vì vậy nồng độ bình thường 
của asen trong nước tiểu nói chung dưới 40ug/7, nồng độ As tăng trong 
nước tiểu khi người ta ăn tôm, cua và các hải sản khác... Tuy nhiên 
cũng có nơi trên thế giới như Bănglađét trong nước sinh hoạt ở vài 
địa phương chứa As nồng độ cao gây bệnh cho cộng đồng dân cư... 
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Trong sản xuất công nghiệp, asen trong khói và bụi có thể vào 
cơ thể qua đường hô hấp. Các hạt bụi chứa As trong không khí nơi 
làm việc được hít vào qua đường hô hấp, một số bụi đọng lại ở các 
đường hô hấp trên như mũi, phế quản, một số bụi vào tới vùng dưới 
của phổi rồi từ đó chúng được hấp thụ. Sự hấp thụ cũng xảy ra ở dạ 
dày — ruột khi các hạt bụi được thanh lọc khỏi đường hô hấp trên rồi 
được nuốt vào. 

Asen và hợp chất cũng có thể qua da khi xảy ra sự tiếp xúc với 
chỗ da bị tổn thương, trây xước. Đặc biệt các loại axit của As có thể 
hấp thụ được qua da nguyên lành. 

Người ta thấy As hóa trị (ID được hấp thụ dễ hơn và thải loại 
nhanh hơn As hóa trị (V). Asen là một chất độc tích lũy. Sau khi 
được hấp thụ, As vào gan, thận, tim, xương, lông, tóc, da, móng, não... 
Sau khi được thải loại, một phần asen vẫn còn lại trong các tổ chức 
đó. Asen trong cơ thể gây nhiễm độc do nó kết hợp với các nhóm 
-SH của các chất. trong cơ thể để tạo thành phức chất thioasen, phong 
bế hoạt động bình thường của các hệ thống men và các các chất liên 
quan... 


2. Chuyển hóa của asen ở người 


Asen vô cơ sau khi được hấp thụ sẽ chuyển hóa và được thận 
thải qua nước tiểu dưới dạng axit dimetylasinic (dimethylarsinic acid) 
và axit metylasonic (methylarsonic acid) với tỷ lệ As chứa trong hai 
axit đó lần lượt là 67% và 20%. Một phần As được thải qua phân, 
một phần được thải qua da do sự bong da hàng ngày. Ở người không 
tiếp xúc, lượng As thải ra hàng ngày từ 0,1 đến 0,2 mg. 

Asen hữu cơ có trong cá và một số loài giáp xác, sau khi người 
và súc vật ăn vào nó sẽ được hấp thụ nhanh ở đường tiêu hóa, trong 
tuần lễ đầu có từ 70 - 80% As được thải qua nước tiểu. 


-_ 6.2.4. Triệu chứng nhiễm độc 
1. Nhiễm độc cấp tính 
Có thể do các nguyên nhân sau đây : 
1) Do chất độc asen qua đường tiêu hóa 
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Trường hợp này hiếm xảy ra trong công nghiệp, nếu xảy ra 
thường là do anhidrit asenơ hoặc có thể do chì asenat được nuốt vào. 
Triệu chứng nhiễm độc thường gặp là rối loạn tiêu hóa (đau bụng, 
nôn, bỏng và khô miệng, tiêu chảy nhiều và cơ thể bị mất. nước...). 
Các triệu chứng xảy ra trong giờ đâu tiên sau khi nuốt phải asen. 
Bệnh cũng tương tự như bệnh tả có thể dẫn tới tử vong trong vòng 
từ 12 đến 18 giờ. Trường hợp sống sót thì nạn nhân có thể bị viêm 
- đa tróc vảy và viêm dây thần kinh ngoại vi. 


2) Do hít thở không khí có bụi, khói hoặc hơi chứa As 


Các triệu chứng thường gặp là : 

- Kích ứng các đường hô hấp với biểu hiện ho, đau khi hít vào, 
khó thở. 

- Rối loạn thần kinh như nhức đầu, chóng mặt, đau các chỉ. 

~ Rối loạn tiêu hóa thường xảy ra rất chậm so với trường hợp 
nuốt phải asen, với các biểu hiện buồn nôn, nôn, tiêu chảy, đau vùng 
bụng. 

- Hiện tượng xanh tím mặt được cho là tác dụng gây liệt của 
asen đối với các mao mạch. 

- Các tổn thương ở mắt như viêm da mi mắt, viêm kết mạc. 

3) Khi da tiếp xúc với asen có thể gây viêm da tiếp xúc, viêm nang 
lông, loét... 


2. Nhiễm độc mãn tính 


Nhiễm độc asen mãn tính có thể gây ra các tác dụng toàn thân 
và cục bộ. Các triệu chứng của nhiễm độc asen mãn tính xảy ra trong 
công nghiệp như sau : 

1) Tổn thương da, với các biểu hiện ban đỏ, sẩần và mụn nước, 
các tổn thương kiểu loét nhất là các phần da hở, tăng sừng hóa gan 
bàn tay và bàn chân, nhiễm sắc (đen da do asen), các vân trắng ở 
móng (gọi là đám vân Mees). 


Thường kèm theo viêm nhiều dây thần kinh do asen. 


| 2) Tổn thương các niêm mạc, như viêm kết - giác mạc, kích ứng 
. các đường hô hấp trên. Có thể làm thủng vách ngăn mũi. 
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3) Rối loạn dạ dày - ruột (ít gặp trong công nghiệp) bao gồm 
buôn nôn, nôn, đau bụng, tiêu chảy và táo bón luân phiên nhau, loét 
đạ dày. 

4) Rối loạn thần kinh, có các biểu hiện như viêm dây thần kinh 
ngoại vi cảm giác - vận động, có thể đây là biểu hiện duy nhất của 
nhiễm độc asen mãn tính. 

Có thể có các biểu hiện khác như tê các đầu chi, đau các chỉ (trái 
với viêm dây thần kinh do chì), bước đi khó khăn, suy nhược cơ (chủ 
yếu ở các cơ dưỗi ngón tay và ngón chân). 

Mỗi khi xuất hiện các hiện tượng viêm dây thần kinh sau khi 
tiếp xúc đồng thời với Pb và As thì cần căn cứ vào các triệu chứng 
kết hợp như trên để chẩn đoán phân biệt nhiễm độc giữa Pb và As. 

5) Tác động đến gan do nuốt phải hoặc hít thở asen trong không 
khí một cách thường xuyên, liên tiếp có thể dẫn tới các tổn thương 
thoái hóa gan, từ đó có thể dẫn tới xơ gan như đã thấy ở những công 
nhân dùng các hóa chất diệt côn trùng có chứa asen. 


6) Tác động đến tim do asen có thể tác động trên cơ tim (biểu 
hiện ở các rối loạn điện tim). 


7) Ung thư da có thể xảy ra khi tiếp xúc với asen như thường 
xuyên nuốt phải asen trong thời gian dài hoặc da liên tục tiếp xúc 
với asen. Asen cũng được cho là nguyên nhân của bệnh ung thư khác 
ví dụ bệnh ung thư phổi. 

8) Rối loạn toàn toàn thân ở người tiếp xúc với asen như làm 
gầy mòn, chán ăn. Ngoài các tác dụng toàn thân nêu trên, asen còn 
gây ra các tác dụng cục bộ trên cơ thể người tiếp xúc do tính chất ăn 
da của các hợp chất asen, với các triệu chứng như loét da gây đau 
đớn ở những vị trí tiếp xúc trong thời gian dài với asen hoặc loét 
niêm mạc mũi, có thể dẫn tới thủng vách ngăn mũi. 


6.2.5. Điều trị 
1. Điều trị nhiễm độc cấp tính do asen vào cơ thể qua miệng 

1) Rửa dạ dày ngay tức khắc với nước pha lòng trắng trứng hoặc 
với dung dịch 1% natri thiosunfat trong nước ấm hay sữa. 
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2) Cho thuốc giải độc B.A.L, tiêm bắp (theo R. Lauwerys, cho từ 
1, đến 3 mg cho 1 kg thể trọng, cứ 4 giờ 1 lần trong 2 ngày đầu và 
tiếp tục cứ 12 giờ một lần, tổng cộng 10 ngày). 


Khi dùng B.A.L có thể gây ra các phản ứng nhất thời có tính 
chất toàn thân cho nạn nhân như cảm giác bỏng miệng và mắt, đau 
toàn thân, buồn nôn, co khít ngực, nhức đâu, tăng huyết áp, tim đập 
nhanh; do đó cần thận trọng trong sử dụng B.A.L cho những người 
cao huyết áp. Ephedrin là được phẩm có thể ngăn chặn một số tác 
dụng không mong muốn của B.A.L.. 

Để dự phòng các di chứng thần kinh người ta khuyên nên dùng 
thêm vitamin B-complex và nhất là vitamin B6 (cho uống từ 250 đến 
7B0mg mỗi ngày). 


Chú thích : B.A.L là viết tắt của British anti—-Lewisite, tên của 
hóa chất có tên khoa học là 2-3 dimecaptopropanol. B.A.L là thuốc 
giải độc được dùng để chống nhiễm độc bởi chất lewisite, là một khí 
độc chiến tranh được dùng trong thế chiến I, có tên khoa học là 2- 
clovinyldicloasin có chứa As. Cơ chế nhiễm độc của asen là nó phong 
bế các chất trong cơ thể có nhóm -SH, gây ra sự ức chế quá trình 
chuyển hóa của cơ thể. Ví dụ axit lipoic có hai nhóm -SH viết tắt là . 
L_-SH 

SH, khi bị lewisite phong bế nó tạo thành phức chất không còn 
hoạt tính sinh học bình thường nữa, theo phản ứng sau : 


SH Cl H H S lý :í 

L +As-C=C —>L⁄ `Ws-C=C-Cl+2HCI 
SH CI lội NgZ 

Axit lipoic Lewisite Phức chất L - As 


(2-Clovinyldicloasin) 


Khi đưa B.A.L vào cơ thể bị nhiễm độc As, vì B.A.L có hai chức 
-8H nên nó có khả năng gắn với As tự do hoặc As đã kết hợp với 
nhóm thỉol trong cơ thể tạo thành phức chất B.A.L - As và phức chất 
này được thải loại qua nước tiểu, như sau : 
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HạC - SH g Ẫ H 
HC-SH + LŠð NAs-C =C -Cl —> 
2 


`8 
HạC - OH ' 
B.A.L Phức chất L - As 
(2 - 3 dimecaptopropanol) 
Hạ ) H 
— ý H-S-s-=d -ơ+LZSH 
¬SH 
HạC - OH 
Phức chất B.A.L - As Axit lipoie 


(được giải phóng) 
2. Điều trị nhiễm độc mãn tính 
1) Cho dùng B.A.L để tạo thuận lợi cho sự thải loại asen khỏi 
cơ thể. 
Trường hợp viêm nhiều dây thân kinh thì cho thêm các vitamin 
B1 và B6. Trường hợp thiếu máu thì cho thêm vitamin B12... 


2) Trường hợp có các tổn thương cục bộ có thể bôi các loại thuốc 
mỡ hoặc bôi dầu chứa B.A.L 10%. 


6.2.6. Dự phòng 


Để phòng ngừa nhiễm độc hoặc các tác hại của asen nói riêng 
và các hóa chất khác nói chung, phải đảm bảo nồng độ chất độc không 
vượt quá nồng độ cho phép bằng cách ứng dụng các biện pháp kỹ 
thuật, trong đó bao gồm cả biện pháp phòng hộ cá nhân. Người lao 
động được tuyển dụng phải đạt các tiêu chuẩn sức khỏe nhất định để 
được bố trí vào các vị trí làm việc thích hợp và được kiểm tra sức 
khỏe định kỳ theo luật định nhằm phát hiện kịp thời các biến đối 
sức khỏe do tiếp xúc với chất độc và xử lý kết quả theo yêu cầu của 
y học. Đối với asen, các biện pháp dự phòng như sau : 


1. Nồng độ cho phép . 


Việt Nam quy định (2002) nồng độ tối đa cho phép của asen và 
các hợp chất của asen trung bình trong 8 giờ (TWA) là 0,03 mg/mŠ. 
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Liên Xô (cũ) quy định NĐTĐCP là 0,01mg/mŠ. 


Mỹ áp dụng trị số giới hạn ngưỡng (TLV) do Hội nghị các nhà 

vệ sinh công nghiệp chính phủ Mỹ (ACGIH) đưa ra đối với asen là : 
TLV (ACGIH 1969) : 0, mg/mẺ. 
TLV (ACGIH 1989 ~ 1990) : 0,2 mg/mẺ. 
TLV (ACGIH 1998) : 0,01 mg/mŠ. 

2. Biện pháp kỹ thuật 

Asen và các hợp chất As thuộc loại các chất có độc tính cao nhất 
trong công nghiệp, vì vậy các nguyên liệu và sản phẩm chứa As phải 
được quản lý thật nghiêm ngặt. Asen và hợp chất As trong ngành y 
tế được cất giữ trong tủ có tới hai khóa bảo vệ và thuộc nhóm thuốc 
độc bảng A. 

Hệ thống sản xuất phải hợp lý bảo đảm kín để hợp chất As 
không thoát ra ngoài, thiết kế hệ thống hút bụi "đi xuống" và phải 
giữ lại và bảo quản bụi đó. 

Người lao động phải được trang bị đây đủ phương tiện bảo hộ 
lao động để bảo vệ cơ thể, nhất là mặt nạ chống hơi khí độc và bụi, 
khói... phải tuyệt đối chấp hành các quy trình làm việc cũng như các 
biện pháp vệ sinh cá nhân trong và sau lao động... 

3. Biện pháp y học 

Khám sức khỏe khi tuyển dụng để xác định các đối tượng không 
được tiếp xúc với chất độc như những người bị bệnh ngoài da, bị tổn 
thương thần kinh, bị các bệnh về gan và thận. Sức khỏe thuộc các 
chuyên khoa khác tất nhiên cũng cân được kiểm tra. 


Khám sức khỏe định kỳ cẩn chú đặc biệt đến các đối tượng có 
các rối loạn tiêu hóa, các biểu hiện ngoài da, các dấu hiệu kích ứng 
kết mạc và đường hô hấp cũng như các dấu hiệu sớm của viêm đa dây 
thân kinh. 


Theo Tổ chức y tế thế giới (WHO), mục đích của việc khám sức 
¡ khỏe định kỳ là nhằm bảo đảm cho người tiếp xúc không bị mắc các 
bệnh da mãn tính hoặc các bệnh về hô hấp và phát hiện sớm ung 
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thư tiểu phế quản. Ở những nơi làm việc có nồng độ As trong không 
khí cao cần phải định lượng As trong nước tiểu ba tháng một lần 
hoặc ít nhất mỗi năm một lần... 

Ở Việt Nam, bệnh nhiễm độc asen và hợp chất asen trong môi 
trường lao động được quy định là bệnh nghẻ nghiệp được bảo hiểm 
và Bộ Y tế đã ban hành văn bản hướng dẫn chẩn đoán và giám định 
bệnh nghề nghiệp này. 


6.3. Bạc (Ag) 
_ 6.3.1. Tính chất của bạc và hợp chất bạc 
1. Bạc (Ag) 

Bạc là một kim loại trắng, dễ dát mỏng và kéo dài hơn bất kỳ 
kim loại nào khác (trừ vàng). Nguyên tử lượng của bạc : 107,87; tỷ 
trọng : 10,5; điểm nóng chảy : 960°C, điểm sôi : 2.212°C, 

Bạc là một chất dẫn điện và dẫn nhiệt tuyệt vời, nó không bị 
tác động bởi nước và oxy trong không khí. Nó chịu được hầu hết các 
axit hữu cơ như axit acetic, cũng như các dung dịch loãng của axit vô 
cơ HƠI, H;SO¿, nhưng lại nhanh chóng tan trong HạSOx đun nóng 
và HNOa ở mọi nông độ. Nó không phát triển thành màng oxit nhưng 
bị tác động bởi phần lớn các hợp chất sunfua có màu vàng, nâu hoặc 
đen. 


2. Bạc niirat (AgNO;) 

Là những tỉnh thể không màu, không mùi, tan trong nước, ete 
etylic, glycerin, rất ít tan trong cồn tuyệt đối. 

Phân tử lượng : 169,9; tỷ trọng 4,35; điểm nóng chảy 212°C, bị 
phân hủy ở nhiệt độ 444°C. 

Bạc nitrat được dùng trong công nghiệp ảnh, chế tạo gương soi, 
mạ bạc, chế tạo mực không xóa được, nhuộm, tô màu sứ, khắc ngà 
voi, thuốc thử trong phòng thí nghiệm. 

Trong y khoa, nó được dùng như một chất sát khuẩn, chất làm 
săn da, thuốc phòng ngừa viêm mắt trẻ sơ sinh. Trong thú y, nó được 
dùng trị vết thương và viêm cục bộ. 
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Bạc nitrat là một chất độc. Tính chất ăn da của nó khi tiếp xúc 
ngoài da có thể để lại các sẹo xanh trên da. 


Rất nguy hiểm khi mắt tiếp xúc với bạc nitrat dưới dạng bụi 
hoặc chất rắn vì nó gây bỏng kết mạc, gây chứng da nhiễm bạc, đặc 
biệt gây mù mắt. 


Về mặt an toàn, nó là một tác nhân oxi hóa mạnh, có nguy cơ 
cháy, nổ... 
3. Bạc oxit (Ag›O) 


Là bột màu nâu đen, nặng, không mùi. Rất ít tan trong nước, 
tan trong axit và côn etylic. Phân tử lượng : 231,8; tỷ trọng : 7,14; 
nó phân hủy ở 300°C. 

Bạc oxit được dùng như một chất xúc tác trong tỉnh chế nước 
uống. Trong công nghiệp thủy tỉnh, nó được dùng để đánh bóng và 
nhuộm màu thủy tỉnh vàng. Nó cũng được dùng trong thú y. 


Bạc oxit là một chất oxi hóa mạnh có nguy cơ cháy, nổ. 
4. Bạc picrat [(OsN)sCạH›OAg.H;O] 


Là bột hoặc kết tỉnh màu vàng, nó chuyển sang màu nâu khi 
đun nóng hoặc tiếp xúc với ánh sáng. Nó dùng trong phụ khoa và thú 
y. 


Bạc picrat là một chất. độc, cũng là một chất nổ mạnh. 


6.3.2. Sử dụng và tiếp xúc trong công nghiệp 
1. Sử dụng 

1) Chế tạo các đồ bằng bạc, đặc biệt các đổ trang sức. 

2) Chế tạo các hợp kim để tăng phẩm chất hợp kim như bền, 
cứng... với các kim loại khác như Cu, AI, Cd... dùng trong nhiều lĩnh 
vực. Với AI trong chế tạo vòng bi ôtô; với Pb để tăng sức chống ăn 
mòn của HạSOx; với Pb và Sb trong chế tạo ắc quy; với thép Cr-Ni, 
đặc biệt làm khuôn đúc bằng thép. 


3) Chế tạo hợp kim hàn và hợp kim đồng. 
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4) Lớp lót vòng bi dùng trong việc làm mát động cơ máy bay. 

5) Chế tạo các đường ống, các van, ống xoắn tiệt trùng và vòi 
phun sữa, rượu táo, bia... và trong công nghiệp tơ nhân tạo. 

6) Làm màng mỏng trên thủy tỉnh, gốm. 

7) Mạ điện tráng bạc bên ngoài lớp Ni và Cr. 

8) Trong kỹ thuật nhiếp ảnh. 

9) Làm chất diệt khuẩn để tiệt trùng nước, nước trái cây, dấm... 

10) Dùng trong nha khoa (amalgam). 

11) Làm nguyên liệu chế tạo các hợp chất của bạc. 

12) Trong công nghiệp hóa chất, chế tạo formaldehit, axetaldehit... 
2. Tiếp xúc 

- Công nhân làm việc với bạc và các chất khác có thể hít thỏ 


phải khói, hơi có chứa chất độc có thể bị ảnh hưởng đến sức khỏe gây 
ra nhiễm độc, tùy theo nông độ của chất độc trong không khí. 

- Đặc biệt khi tiếp xúc với các hạt bạc nhỏ mịn, chúng xâm nhập 
qua bể mặt da tiếp xúc gây ra các tổn thương nhỏ, có màu, qua một 
quá trình tương đương với việc xăm hình. Điều này xảy ra đối với 
những người thường xuyên chế tác bạc, có các thao tác như dũa, khoan, 
đập, quay, chạm khắc, đánh bóng, rèn, hàn, kéo dây, nấu chảy... Các 
vị trí tốn thương trên da khi sử dụng các công cụ, thao tác nghề 
nghiệp, dễ làm cho các hạt bạc nhỏ mịn xâm nhập và gây tác hại. 


6.3.3. Độc tính 


1. Chuyển hóa và cơ chế nhiễm độc 


Các hạt bạc nhỏ mịn hoặc muối bạc được hấp thụ đọng lại trong 
các mô ở trạng thái kim loại và nó không được cơ thể thải trừ ra 
ngoài. Đường xâm nhập là đường hô hấp, tiêu hóa và da. 


Các hạt bạc này đầu tiên chuyển thành bạc albuminat, rồi thành 
bạc sunfua, sau đó nó kín đáo tạo ra các vùng nhiễm sắc xanh —- xám 
(J.H:. Duffus, 1996). 
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Sự thấm nhiễm da với các hạt bạc nhỏ mịn gây ra chứng da 
nhiễm bạc, các tốn thương cục bộ cũng có thể thấy ở mắt... 
2. Độc tính 

Bạc và muối bạc có thể gây ra nhiễm độc bạc (argyism) và chứng 
da nhiễm bạc (Argyria). Trong công nghiệp thường gặp chứng da 
nhiễm bạc. : 

- Nhiễm độc bạc : có thể do nghề nghiệp và không do nghề 
nghiệp mà do dùng dược phẩm chứa bạc (ví dụ collargol) trong điều 
trị. Triệu chứng là khó thở, đánh trống ngực, phù và có nhiễm bạc. 
Nhiễm độc cấp tính thường tử vong. 

- Chứng da nhiễm bạc : tổn thương da hơi nâu đen, có ánh xanh 
kim loại, tiếp xúc với không khí thì màu đậm hơn, niêm mạc cũng 
vậy. Nguyên nhân có thể do nghề nghiệp hoặc do dùng thuốc chứa 
muối bạc trong thời gian dài. 


6.3.4. Triệu chứng của chứng da nhiễm bạc 
1. Chứng da nhiễm bạc cục bộ 

- Chủ yếu là do da tiếp xúc trực tiếp với các hạt bạc nhỏ, mịn, 
các hạt đó xâm nhập da gây nhiễm bạc cục bộ. 

- Ở nơi da tiếp xúc với bạc có màu xanh - xám, kết mạc nhãn 
cầu cũng vậy. 
2. Chứng nhiễm bạc toàn thân 


Tiếp xúc với hợp chất bạc như nitrat, fulminat hoặc xianua... có 
thể bị chứng nhiễm muối bạc toàn thân. Hít phải hơi, khói có bạc 
hoặc nuốt. phải bạc thì có thể vừa bị ảnh hưởng da, vừa bị ảnh hưởng 
toàn thân. | 

— Nhiễm sắc tố bắt đầu từ mặt rồi lan đến các phần còn lại của 
cơ thể, da sẫm đều, màu đá xám, người bị bệnh được đồng nghiệp gọi 
là "người xanh". h 

- Móng tay màu nâu chocolate, niêm mạc miệng có màu xám 
hoặc xanh. 
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- Kết mạc, giác mạc và thủy tinh thể đều đổi thành màu xám. 
Quan sát bằng đèn thấy sắc tố xám ở màng Descemet, không thấy 
rối loạn thị giác. 

- Nhiễm sắc tố các niêm mạc đường hô hấp không có biểu hiện 
lâm sàng. 


6.3.5. Dự phòng 
1. Nộng độ cho phép 
Nồng độ tối đa cho phép của bạc trong không khí vùng làm việc 
của Việt Nam (năm 2002) đối với bạc là : 
Trung bình 8 giờ(TWA) : 0,01 mg/mŠ 
Từng lần tối đa(STEL) : 0,01 mg/mẺ 
Đối với hợp chất bạc là : 
Trung bình 8 giờ (TWA) : 0,01 mg/mẺ 
Từng lần tối đa (STEL) : 0,03 mg/mẺ 
2. Biện pháp an toàn phòng ngừa cháy, nổ 
Phải hết sức thận trọng đối với tính tương ky của bạc với nhiều 


hóa chất như acetylen, NHạ, HạO¿, etylen-imin, một số axit hữu cơ... 
chúng có thể gây cháy nổ với bạc. 

Mặt khác, các hợp chất của bạc rất không bền vững như bạc 
acetylua, bạc amoni, bạc nitrua, bạc clorat, bạc fulminat và bạc picrat... 
Các hóa chất đó phải được bảo quản trong môi trường mát mẻ, thông 
thoáng tốt, hết sức tránh va chạm mạnh, tránh rung và tránh bị ô 
nhiễm bởi các vật liệu hoặc các chất dễ oxi hóa khác và phải tránh 
ánh sáng. 

3. Biện pháp kỹ thuật 

Thực hiện các biện pháp kỹ thuật công nghệ, giải quyết chất độc 
từ gốc, duy trì nồng độ chất độc không vượt quá mức quy định. 

Khi cần thiết có thể bổ sung bằng các biện pháp kỹ thuật, hút 
và thu hồi khói, hơi, bụi của bạc trong không khí môi trường lao động. 
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4. Biện pháp phòng hộ cá nhân 

Tránh bụi bạc tiếp xúc với phần da bị tổn thương. Trang bị quần 
áo và phương tiện bảo vệ cơ thể, tránh để da tiếp xúc với hóa chất, 
nhất là đối với bạc nitrat. Phải bảo vệ mắt cẩn thận. Mặt nạ dự 
phòng phải luôn ở trạng thái tốt và có sẵn tại nơi làm việc. 
5. Biện pháp y học 

Dự phòng tác hại của bạc trong môi trường lao động chủ yếu là 
phòng chứng da nhiễm bạc. Khi khám sức khỏe định kỳ phải có chuyên 
khoa bệnh nghề nghiệp và chuyên khoa mắt. Hiện tượng biến màu 
của màng Descemet là một dấu hiệu sớm của bệnh nghề nghiệp do 
nhiễm bạc. 

Giám sát sinh học có thể thực hiện qua xét nghiệm bạc trong 
phân. 


6.4. Bari (Ba) 


6.4.1. Tính chất, sử dụng của Ba và hợp chất Ba 
1. Bari (Ba) 

Bari là một kim loại màu sáng bạc, nó tự bốc cháy trong không 
khí ẩm. 

Nguyên tử lượng của Ba : 137,3; tỷ trọng : 3,B1; điểm nóng chảy : 
725°C, điểm sôi : 1.640°C. Ba có trong mỏ tự nhiên là Barit. Ba kim 
loại được sản xuất từ bari oxit (BaO). 

Trong công nghiệp, Ba được sử dụng trong chế tạo nhiều hợp 
kim, ví dụ với Ni được dùng trong bộ đánh lửa của công nghiệp ô tô, 
cùng với các kim loại khác : Pb, Ca, Mg, Na, L¡ï... 

Trong công nghiệp sơn, làm chất đệm, chế tạo sắc tố, làm chất 
tải cho giấy, xà bông, cao su và vải sơn. Dùng trong chế tạo đèn điện 
tử, trong sản xuất pháo sáng xanh và sáng chói; làm xi măng chịu 
nước mặn; dùng trong công nghiệp sứ, thủy tỉnh. 

Làm chất diệt côn trùng (bari flosilicat). 

Làm chất chữa cháy các đám cháy do urani và plutoni... 
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8.ĐCTCN 


2. Barit (BaSO¡) 

Barit là bari sunfat ở dạng bột mịn, nặng, không mùi, không tan 
trong nước, côn và axit loãng. Phần tử lượng : 223,4; tỷ trọng : 4,25; 
điểm nóng chảy : 1.580°C (phân hủy ở 1.600°C). 

Barit được khai thác từ các mỏ tự nhiên, được tỉnh chế và chế 
tạo các hợp chất của Ba. 


Barit dùng làm nguyên liệu chế tạo sơn trắng. Bari sunfat kết 
tủa có tên là blanc fñxe được dùng chế tạo sơn chất lượng cao, dùng 
trong chẩn đoán X quang, chế tạo kính, giấy. 


Barit thô được dùng để chế tạo bùn khoan trong khoan dâu khí... 


3. Bari hidroxit [Ba(OH}b] 

Là một dạng bột trắng, tan trong nước, ít tan trong côn, không 
tan trong axeton. Phân tử lượng : 197,35; tỷ trọng : 3,43; điểm sôi : 
1.740°C (90 atm), khi sôi bị phân hủy. 

Bari hidroxit được dùng trong chế tạo kính, lưu hóa cao su tổng 
hợp, chất bôi trơn, các chất trừ dịch hại (thuốc bảo vệ thực vật), công 
nghiệp đường, lọc dầu động vật và thực vật. 

4. Bari carbonat (BaCOa) 

Là một dạng bột trắng, nặng, không tan trong nước, tan trong 
côn và axit. Phân tử lượng : 197,35; tỷ trọng : 4,43; điểm nóng chảy : 
1.740°C. 

Được dùng trong công nghiệp gạch, ngói, làm men gốm, sứ. Bari 
cacbonat là một chất diệt loài gặm nhấm, nhất là chuột. 

5. Bari oxit (BaO) 

Là một chất bột trắng, kiểm, được dùng để sấy các khí và dung 

môi. 


Ở 450°C nó kết hợp với oxy tạo ra peroxit (bari peroxit) là một 
. tác nhân oxi hóa trong tổng hợp hữu cơ và cũng là một vật liệu tẩy 
trắng cho các chất lấy từ động vật và các sợi thực vật. 
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6. Bari clorua (BaCl;.2H;O) 

Tan trong nước, ít tan trong axit HCI, phân tử lượng : 208,25; 
tỷ trọng 3,1; điểm nóng chảy : 113°C (mất HạO), điểm sôi : 375°C. 

Được dùng trong chế tạo clo, xút; làm chất trợ dung cho hợp kim 
Mg; dùng trong chế tạo sắc tố, thuốc nhuộm trong công nghiệp dệt 
và gia công; cũng được dùng trong công nghiệp dược phẩm làm dược 
liệu (chẹn tim, kích thích cơ tim). 

7. Bari nitrat [Ba(NO›}] 

Tan trong nước, ít tan trong axit, không tan trong cồn. Phân tử 
lượng : 261,35, tỷ trọng : 3,24; điểm nóng chảy : 592°C, bị phân hủy 
khi sôi. 

Bari nitrat được dùng trong kỹ thuật thuốc nổ và công nghiệp 
điện tử. 

6.4.2. Tiếp xúc 


- Bari kim loại được dùng hạn chế và nó bộc lộ chủ yếu nguy cơ - 
nổ. 


- Các hợp chất của Ba tan được như clorua, nitrat, hidroxit... có 
độc tính cao, có thể gây nhiễm độc. 

- Các hợp chất không tan như sunfat ở dạng bụi mịn trong không 
khí, khi hít phải có thể bị bệnh bụi phổi. 

- Phần lớn các hợp chất như sunfua, oxit, cacbonat... có thể gây 
kích ứng cục bộ với mắt, mũi, họng và da. 

- Một số hợp chất, đặc biệt là peroxit, nitrat, clorat có nguy cơ 
cháy trong quá trình sử dụng và bảo quản. 
6.4.3. Bệnh nhiễm độc do nuốt và hít phải hợp chất bari tan 

Các hợp chất tan được của Ba khi qua miệng vào đường tiêu hóa 
đều có độc tính cao nhưng nhiễm độc trong công nghiệp ít xảy ra. 


Tuy nhiên người lao động có thể bị nhiễm độc khi tiếp xúc, hít 
thở với bụi của các hợp chất tan được trong quá trình sản xuất (như 
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nghiền, đóng bao). Các chất này có tác dụng kích thích mạnh và kéo 
dài đối với mọi loại cơ và tác dụng với tim (co không đều, rung tim...), 
các tác dụng khác với ruột, mạch, thận... 

Ngoài ra các hợp chất tan được còn có tác dụng kích ứng niêm 
mạc và mắt. 

Hậu quả của bệnh nhiễm độc là viêm dạ dày - ruột, liệt cơ, nhịp 
tim chậm. Tử vong do suy tìm hoặc suy hô hấp. 

Tác hại của hợp chất bari tan được cần phân biệt. Ví dụ BaCOa 
là một hợp chất tan được, nó không có tác dụng bệnh lý khi hít phải, 
nhưng lại có thể gây nhiễm độc nghiêm trọng khi nuốt phải. Ở chuột 
thí nghiệm, nó làm hư hại tuyến sinh dục đực và cái, thai rất nhạy 
cảm với BaCOa ở nửa thai kỳ đầu. 


6.4.4. Bệnh bụi phổi do hít phải bụi hợp chất bari không tan (baritosis) 


Bari sunfat có đặc điểm không tan và không độc với người, đồng 
thời nó có tính chất cản tia X rất cao nên nó được dùng trong kỹ 
thuật chẩn đoán bằng tia X với nhiều mục đích khác nhau. 


Bari sunfat là một chất trơ với phổi người khi đưa nó vào phế 
quản để chụp X quang. 


Tuy nhiên hít phải bụi bari sunfat nó có thể đọng lại trong phổi, 
khi số lượng đủ lớn nó có thể gây ra bệnh bụi phổi - bari (baritosis), 
là một bệnh lành tính. Bệnh này xảy ra chủ yếu ở công nhân tiếp 
xúc với bụi barit trong quá trình khai thác barit trong hầm mỏ, nghiền, 
đóng bao... Các hội chứng bệnh đã được tác giả A.T. Doig mô tả. 


Tóm lại, bệnh bụi phổi-bari là một bệnh lành tính đặc điểm bởi 
các dấu hiệu X quang không kèm theo các rối loạn chức năng. 
6.4.5. Điều trị 
~ Tiếp xúc trực tiếp với mắt, da : rửa kỹ và sạch với nhiều nước. 
- Nuốt phải : cho nôn; nếu cần cho rửa dạ dày. 
— Nhiễm độc : điều trị triệu chứng. 
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6.4.6. Dự phòng Š 
1. Nồng độ cho phép : 
Việt Nam quy định nồng độ tối đa cho phép (năm 2002) của bari 
OXÍẲ : 
Trung bình 8 giờ(TWA) : 0,6 mg/m 
Từng lẩn tối đa(STEL) : 6 mg/mŠ 
Mỹ quy định TLV (1998) : 
Bari và hợp chất tan -: 0,õ mg/mŠ 
Bari sunfat : 10 mg/mŠ 
(Không chứa atbet và SiOa kết tỉnh < 1%). 
2. Biện pháp kỹ thuật 
Ứng dụng các biện pháp kỹ thuật thích hợp nhằm duy trì nồng 
độ cho phép, thường xuyên và định kỳ giám sát môi trường lao động 
để chủ động dự phòng kỹ thuật. 
'3. Biện pháp phòng hộ cá nhân 
Người lao động cần được trang bị các phương tiện bảo vệ cơ thể 
thích hợp và hiệu quả, thực hiện các quy chế vệ sinh cá nhân tự giác 
và nghiêm túc. 
4. Biện pháp y học 


Kiểm tra sức khỏe định kỳ cần chụp phim phổi (30 x 40) những 
người tiếp xúc với bụi. 


6.5. Berwli (Be) 


6.5.1. Tính chất của Be và hợp chất Be 
1. Beryli (Be) 


Beryli (Beryllium, còn gọi là glucinium do vị ngọt muối của nó) 
là một kim loại nhẹ, màu xám trắng bạc, nguyên tử lượng 9,10; tỷ 
. trọng : 1,85; điểm nóng chảy : 1.278°C, điểm sôi : 2.970°C. 
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Bẹ đáng quan tâm do rất nhẹ, rất cứng, rất đàn hỏi, có lực căng 
cao, chống ăn mòn. Các tính chất hóa học đứng trung gian giữa AI 
và Mg. 

Nguôn Be từ quặng tự nhiên beryli là silicat kép AI và Be. Be 
được sản xuất từ quặng bằng 2 phương pháp quan trọng : quá trình 
sunfat và quá trình florua. 

2. Beryli oxit (BeO) 

Là bột trắng vô định hình, không tan trong nước, tan trong axit 
và kiểm. Phân tử lượng : 25; tỷ trọng : 3,02; điểm nóng chảy : 2.530°C. 

BeO được chế tạo bằng cách đun nóng Beryli nitrat hoặc hidroxit. 


3. Beryli florua (BeFa) 
Là chất rắn, hút ẩm, dễ tan trong nước, ít tan trong cồn. Phân 
tử lượng : 47,02; tỷ trọng : 1,99; thăng hoa ở 800°C. 


Được chế tạo bằng cách phân hủy amoni beryli florua ở 900 ~ 
950°C. Chủ yếu được dùng để chế tạo Be kim loại. 


6.5.2. Sử dụng và tiếp xúc trong công nghiệp 
1. Sử dụng 

1) Be là kim loại có hệ số đàn hồi cao, có thể chịu ứng xuất, rất 
nhẹ, rất cứng và chịu nhiệt so với các vật liệu khác nên được dùng 
trong nghiên cứu không gian như chế tạo tên lửa, vệ tỉnh, khoang 
tàu vũ trụ, do không có từ tính nên Be được dùng chế tạo con quay 
hồi chuyển và các bộ phận điều khiến tên lửa... 

2) Trong công nghiệp hạt nhân, dùng trong bắn phá hạt nhân 
nguyên tử, chế tạo các thiết bị, phụ tùng cho các lò phản ứng hạt 
nhân. 

3) Dùng làm chất khử oxy trong chế tạo thép, làm chén nung 
chịu lửa, dùng trong chế tạo cửa quan sát của các ống nhiễu xạ tia X, 
vật liệu chịu lửa, đô sứ, công nghiệp quang học, gia công cơ khí. 

4) Chế tạo các hợp kim : 
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Hợp kim với đồng (thêm 2 —- 3% Be) được một hợp kim rất cứng, 
chống ăn mòn, không gỉ, không từ tính, dẫn điện tốt. Được dùng chế 
tạo các lò xo trong các thiết bị điện, bộ phận cân, đồng hô, thiết. bị 
kiểm tra và điều chỉnh áp lực, cơ khí chính xác, chế tạo công cụ không 
phát tia lửa điện, các bộ phận ngắt điện. 

Các hợp kim khác của Be với Mg, Ni, Co, AI... 

Hỗn hợp urani-beryli được dùng trong X quang. 

5) Chế tạo các ống đèn huỳnh quang : 

Chất phát huỳnh quang tốt nhất đã được biết được chế bằng cách 
thêm 2% Be vào kẽm silicat. 

Lớp phủ bên trong các ống đèn huỳnh quang, các bảng hiệu, bảng 
quảng cáo phát sáng được cấu tạo từ hợp kim của Be, Zn và Mn. 


2. Tiếp xúc 

Trong mọi quá trình công nghiệp người ta đều phải tiếp xúc với 
Be và hợp chất của nó. Từ khi khai thác quặng đến tách chiết rồi 
tỉnh chế, luyên kim Be, chế tạo các sản phẩm, các hợp kim... người 
lao động phải tiếp xúc, hít thở các khói, bụi chứa Be. 

Môi trường lao động và môi trường xung quanh có thể bị ô nhiễm 
bởi Be và hợp chất, đặc biệt các phế phẩm, rác thải như bóng đèn 
huỳnh quang có thể là nguồn độc hại và tai nạn cho con người. 

Nguy cơ cháy của Be 

Bụi Be nhỏ mịn bốc cháy mạnh, độ bốc cháy liên quan với kích 
thước của các hạt bụi. Các đám cháy có thể xảy ra ở những nơi sản 
xuất. mà bụi Be không được kiểm soát. Ví dụ cháy đã xảy ra ở các bộ 
phận lọc bụi khi người ta hàn ống thông gió, nơi đó có mặt của bụi 
mịn Be trong không khí. 


6.5.3. Độc tính 


Be và hợp chất có độc tính cao và gây bệnh toàn thân, gây nhiễm 
độc hệ thống. Ở một số nước, bệnh nhiễm độc Be được xem là một 
| bệnh nghề nghiệp. 
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1. Hấp thụ 

Be xâm nhập cơ thể chủ yếu qua đường hô hấp do hít phải Be 
trong không khí môi trường lao động, một phần nhỏ qua đường tiêu 
hóa và da bị tổn thương. Be không qua được da nguyên lành. 


2. Chuyển hóa 

Ở người, Be hấp thụ qua phổi được phân bố rộng rãi, qua chuyển 
hóa và thải trừ nhanh chóng. Be có thể ứ đọng trong gan, lách và bộ 
xương, một ít cặn ở lại trong phổi. Các oxit thì dai dẳng trong phổi 
một thời gian. 

Sự có mặt của Be trong nước tiểu cho thấy nó được thải trừ khỏi 
cơ thể, tuy nhiên chu kỳ bán rã của nó kéo dài, vì thế sau lần tiếp 
xúc cuối cùng đến 20 năm sau còn phát hiện thấy Be. 


Trên 96% Be hấp thụ qua tiêu hóa được thải trừ qua phân. 


3. Tác hại 


- Người ta chưa biết hết về độc tính của Be. Tiêm tĩnh mạch súc 
vật thí nghiệm, Be gây hoại tử gan và thận. 


Ở thỏ, người ta đã tạo ra ung thư xương, ở khỉ, chuột đã gây 
được ung thư phổi. 


- Người ta chưa gây được bệnh phổi mãn tính của người cho súc 
vật thí nghiệm. 


- Trong công nghiệp, Be gây ra nhiều tác hại sức khỏe : tổn 
thương da phức tạp; các bệnh hô hấp cấp tính và mãn tính. 

Các biểu hiện bệnh phổi mãn tính có thể xuất hiện ở người khi 
tiếp xúc với nông độ Be trong không khí không quá 0,001 mg/mŠ 
q mierogam/mŠ). 

Các muối Be gây viêm da tiếp xúc dị ứng; ở người mẫn cảm, 
phản ứng xuất hiện nhanh. Xâm nhập của Be dưới da hoặc các tỉnh 
thể hợp chất Be lọt vào vết nứt da gây ra hậu quả khác nhau. 

Viêm kết mạc và viêm da có thể xảy ra riêng biệt hay đông thời 
cùng với nhau. Trong những trường hợp viêm kết mạc, phù quanh hốc 
mắt có thể nghiêm trọng. 
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Be cũng gây viêm mũi, họng, thủng vách ngăn mũi. 


- Khả năng gây ung thư. 

Ung thư phổi như là di chứng thường xuyên của bệnh hô hấp ở 
người lao động tiếp xúc với Be và nó được xem là chất gây ung thư 
ở người. 

- Ảnh hưởng tới môi trường xung quanh. 

Người ta đã thấy các trường hợp nhiễm độc Be ở những người 
sống gần các cơ sở công nghiệp sử dụng Be. Điều đó cho thấy cần bảo 
vệ con người và môi trường cả bên trong và bên ngoài cơ sở sản xuất. 


6.5.4. Triệu chứng nhiễm độc 

Các hợp chất Be tan được (florua, clorua, sunfat) có thể gây nhiễm 
độc cấp tính, trong khi các dạng tương đối không tan (Be kim loại 
và Beryli oxit) gây bệnh mãn tính. 


1. Nhiễm độc cấp tính 


Do hít phải các khói, bụi hoặc hơi với nồng độ cao của các hợp 
chất Be tan được hoặc trực tiếp trên da. Các triệu chứng xảy ra trong 
vài giờ đến 1 - 2 ngày sau khi tiếp xúc. 

1) Các bệnh đường hô hấp 

- Viêm khí - phế quản cấp tính; phù phổi cấp tính. 

- Viêm phổi hóa học. Theo Hasterlik, chỉ cần nồng độ Be 
25 microgam/mŸ đủ gây ra các triệu chứng bệnh. Người ta ghi nhận : 
ho khan, cảm giác bỏng sau xương ức và khó thở, ho ra máu; nhiệt 
độ thấp, bệnh nhân cảm thấy yếu và mệt. Khó thở tăng đều và xanh 
tím xuất hiện. 

Khoảng 2 tuần lễ sau của triệu chứng trên, xuất hiện các dấu 
hiệu đầu tiên về X quang dưới dạng lốm đốm khắp phế trường. Sự 
tiến triển của bệnh khác nhau, nhưng bình phục tới 85 - 90% số 
trường hợp. Thời gian an dưỡng kéo dài (4 - 6 tháng). 
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2) Rối loạn da niêm mạc 


- Viêm da ban đỏ hoặc sần - mụn nước với cảm giác bỏng hoặc 
một bệnh da di chứng ezema, thường kèm theo viêm kết mạc cấp 
tính. 

- Mặt khác, sự đóng cặn các kết tỉnh nhỏ Be dưới da có thể dẫn 
tới loét không đau, nhưng âm ỉ hoặc các u hạt dưới da tạo ra các tế 
bào dạng biểu mô tăng sinh điển hình... Các u hạt đã mô tả thường 
tiếp theo sau các vết thương do các mảnh vỡ của bóng đèn hình quang 
(Leclerq). 


2. Nhiễm độc mãn tính (Hardy) 


- Nhiễm độc mãn tính Be được gọi là Berylliosis, tức là bệnh 
bụi phổi - Beryli, nhưng thực ra đó không phải là một bệnh bụi phổi 
theo đúng nghĩa mà là một bệnh nhiễm độc. 

Bệnh nhiễm độc mãn tính xuất hiện sau một thời gian dài tiếp 
xúc với Be ở nông độ thấp. Người ta cũng đã mô tả các trường hợp 
bệnh ở những đối tượng sống gần xí nghiệp Be và ngay cả những bà 
nội trợ chỉ tiếp xúc với chất độc khi chải quần áo của người thân 
mang từ xí nghiệp về (tương tự như bệnh ung thư do Atbét ở phụ nữ 
không trực tiếp sản xuất). 

Thời kỳ tiểm tàng từ vài tháng đến vài năm. Chứng bệnh bắt 
đầu một cách âm ỉ, mệt mỏi và sụt cân (ký), khó thở khi gắng sức. 
Đồng thời xuất hiện ho khan, xanh tím và chứng ngón tay dùi trống. 
Người ta ghi nhận chứng gan - lách to. Một số đặc điểm bệnh lý 
khác : xét nghiệm X quang thấy dấu hiệu bất thường : chức năng hô 
hấp có biến đổi bất lợi, tiến triển tuy thuận lợi nhưng ít khi bình 
phục hoàn toàn. Bệnh tâm phế mãn là biến chứng thường gặp. 

Bệnh nhiễm độc mãn tính Be có thể phát triển sau nhiều năm 
đã ngừng tiếp xúc với Be. 


6.5.5. Chẩn đoán 
- Đối tượng có tiếp xúc với Be. Hỏi kỹ tiền sử tiếp xúc với Be. 
- Phân biệt, loại trừ các bệnh Sacoit, bệnh bụi phổi, lao kê... 
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Làm các test dị ứng trên da... 

Những người tạng dị ứng, người có bệnh đường hô hấp dễ bị tổn 
thương. 
6.5.6. Điều trị 
1. Viêm da cấp tính 

Tránh tiếp xúc với Be. 

Bôi thuốc chống ngứa. 

Điều trị triệu chứng, có thể khỏi trong vòng 7 - 14 ngày. 
2. Loét và u hạt 

Cắt cả khối. 

Có thể bôi Cortisone tại chỗ. 


3. Viêm phổi cấp tính 

Nghỉ ngơi hoàn toàn. 

Thở oxi. 

Corticoit, kháng sinh. 

Không được tiếp xúc với Be nữa. 
4. Nhiễm độc beryli (Berylliosis) 


Có thể dùng Corticoit, nhưng cần thăm dò, thận trọng Van 
Ordstrand khuyên bắt đầu từ 15 - 20 mg prednisone/ngày và giảm 
xuống 5 - 10 mg/ngày, rất thận trọng khi dùng... Nói chung các thuốc : 
đặc trị chưa được xác định rõ. 


Bất kỳ người nào đã bị nhiễm độc cấp tính đều không được tiếp 
xúc với Be nữa. 
6.5.7. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 


Việt Nam (năm 2002) quy định nồng độ tối đa cho phép của Be 
và hợp chất. 


Từng lần tối đa (STEL) là 0,001 mg/mŠ (1 microgam/mŠ). 
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2. Biện pháp kỹ thuật 
Kết hợp các biện pháp kỹ thuật công nghệ và kỹ thuật vệ sinh 
để loại trừ hơi, khói, bụi Be và hợp chất khỏi môi trường lao động. 
Thường xuyên giám sát môi trường lao động, đặc biệt xác định 
nồng độ Be trong không khí nơi làm việc để hoàn chỉnh biện pháp 
kỹ thuật, bảo đảm nông độ chất độc không vượt quá quy định. 
3. Biện pháp phòng hộ cá nhân 
Cân trang bị cho người lao động các phương tiện để bảo vệ hiệu 
quả đường hô hấp, da và các bộ phận khác. Vệ sinh cá nhân sau lao 
động phải được thực hiện cẩn thận. Không đem các đồ bị ô nhiễm về 
nhà ở... 
4. Biện pháp y học 
Không tuyển vào vị trí lao động các đối tượng có rối loạn về da 
và hô hấp. Xét nghiệm X quang phổi và thăm dò chức năng hô hấp. 
Kiểm tra sức khỏe định kỳ với các nội dung như khi khám tuyển. 


6.6. Bo (B) 
6.6.1. Tính chất, sử dụng và tác hại của bo và hợp chất bo 
1. Bo (Bore, Boron) 
1) Tính chất 
Ký hiệu hóa học : B, nguyên tử lượng : 10,8; tỷ trọng : 2,34; điểm 
nóng chảy : 2.300°C, điểm sôi : 2.550°C. 
Bo ở dạng bột hay kết tỉnh, màu nâu đen, không tan, khá bên 


vững ở nhiệt độ thường và kết hợp với các kim loại Oạ, Nạ, C và các 
chất khác. Trong thiên nhiên bo ở dạng hợp chất. 

Bo là cấu tử của các mô mọi động vật nhưng vai trò của nó trong 
cơ thể chưa được sáng tỏ. Bo là một nguyên tố thiết yếu. Bo trong 
máu khoảng 9,8 ug/100g, trong nước tiểu khoảng 715 ng/i. Mô cơ và 
cơ quan chứa dưới 1 p.pm bo. Lượng vào cơ thể người hàng ngày 
khoảng 20 mg. 
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Phần lớn hợp chất bo đều độc, gây nhiễm độc, ăn da và bệnh 
bụi phổi. 

2) Sử dụng trong công nghiệp 

Nguyên tố bo được dùng với các mục đích sau : 


- Trong các nhà máy điện nguyên tử : làm chất hấp thụ nơtron 
và vật liệu che chắn trong các lò phản ứng. 


- Là tác nhân khử khí trong luyện kim và hợp kim với nhôm, 
sắt mềm, hợp kim với thép để tăng độ cứng. 


- Khử oxi trong chế tạo đồng - thau, chế tạo canxi borua. 
- Dùng trong chế tạo thủy tinh, sứ. 
- Trong công nghiệp dệt để nhuộm và giặt. 
— Là tác nhân chịu lửa. 
~ Dùng trong công nghiệp dược phẩm. 
2. Anhidrit boric (B,Oa) 
1) Tính chất 


Anhidrit boric hay oxit boric là một chất rắn hút ẩm, kết tỉnh 
trong suốt và không mầu. Tan ít trong nước và tan trong côn etylic. 
Phân tử lượng : 69,6; tỷ trọng : 2,46; điểm nóng chảy : khoảng 450°C, 
điểm sôi : 1.860°C. 

Hòa tan anhidrit boric trong nước thì nó tạo thành axit boric. 

2) Sử dụng 


Được dùng trong chế tạo thủy tỉnh, men và men bóng. 


3) Tác hạt sức khỏe 

Anhidrit boric có độc tính thấp dù qua đường hô hấp hay đường - 
tiêu hóa. LDgọ trên động vật là 3,16 g/kg. 

Gây kích ứng trên da và niêm mạc mắt của thỏ. 


Hấp thụ lâu dài dẫn đến sụt ký (giảm cân), loạn protein huyết, 
rối loạn chuyển hóa P€EEDSHDTDENO biến đối đối với gan, thận và rối 
¡ loạn mạch. 
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3. Axit boric (HạBO) 

1) Tính chất 

Axit borie (Boric acid, boracic acid) là axit vô cơ. Ở 0°C, dung 
dịch nước bão hòa chứa 2,6% axit; ở 100°C là 39,7%. Tan trong các 
dung môi hữu cơ. Phân tử lượng : 61,8; tỷ trọng 1,43; điểm nóng chảy : 
169°C, điểm sôi : 300°C. 

Chú ý : axit boric dược phẩm là loại tỉnh khiết, thường là bột 
kết tỉnh không màu, có tác dụng săn da, sát trùng nhẹ ngoài da. 

Uống nhầm gây nhiễm độc : nôn, tiêu chảy, loạn nhịp tim, co 
giật, hôn mê, có thể tử vong. 

3) Sử dụng trong công nghiệp 

- Pha chế các loại men trong công nghiệp gốm, sứ. 

- Chế tạo thủy tỉnh quang học và thủy tỉnh màu. 

- Trong luyện kim, mạ điện, hàn. 

- Chế tạo phẩm nhuộm, giấy, da, dược phẩm, mỹ phẩm. 

~ Làm chất sát trùng, bảo quản, phân bón. 


4. Borac (Na›BạO;.10H;O) 

1) Tính chất 

Borac (borax) tên thường gọi của natri borat (sodium borate, 
sodium tetraborate decahydrate), là tỉnh thể không màu hoặc bột kết 
tinh trắng, không mùi, vị mặn, ít tan trong nước với phản ứng kiểm, 
không tan trong etanol. 

Phân tử lượng : 381,4; tỷ trọng : 1,69 - 1,72; điểm nóng chảy 
75°C (ở 60° mất 8 HạO), điểm sôi : 320°C (mất 10 HạO). 

Borac trong tự nhiên ở dạng khoáng chất có trong nước và nước 
hồ muối. Borac thô có tên là tincal. 

3) Sử dụng trong công nghiệp 

- Được dùng để chế tạo một số loại kính, các loại men. 

- Làm chất trợ dung trong kỹ thuật hàn. 
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- Dùng trong công nghiệp dệt, hòa tan chất béo và cắn màu, kéo 
tơ... 

- Dùng trong xà bông, da. 

- Trong công nghiệp dược phẩm và mỹ phẩm. 

Chú ý : Borac là một chất độc, nhưng trong dân gian Việt Nam 
thường dùng borac để làm tăng phẩm chất của sản phẩm làm từ bột 


ngũ cốc như bánh cuốn, bánh phở, bánh giò... Đó là một thói quen có 
hại cho sức khỏe người tiêu dùng cân phải loại bỏ. 


6.6.2. Độc tính 


Nhiễm độc axit boric và borac gọi là borism (Anh), borisme (Pháp) 
(nhiễm độc bo), nguyên nhân chủ yếu từ thực phẩm, với các triệu 
chứng chính là rối loạn dạ dày, chóng mặt, ban đỏ da, albumin niệu, 
có thể tử vong. 

1. Hấp thụ 

Trong công nghiệp các hợp chất bo vào cơ thể công nhân qua hít 
thở, qua đường tiêu hóa, qua niêm mạc và các vết thương ngoài da. 
Sự thấp thụ chất độc qua da bị tổn thương rất nhanh và hầu như trọn 
vẹn. Sự hấp thụ cũng có thể xảy ra với da nguyên lành nhưng không 
đủ nhiều để gây ra nhiễm độc. 

2. Chuyển hóa 

Tùy theo khả năng hấp thụ của cơ thể, nông độ bo trong dịch 
não tủy tăng lên, nhưng nông độ cao nhất thấy trong các mô não, mô 
gan và mô béo. Các liều nhắc lại có sự tích lũy tác dụng, sự lưu lại 
nhiều nhất trong các mô xương. 

Sự thải loại chất độc chủ yếu qua nước tiểu, một phần nhỏ qua 
phân, sữa và mồ hôi. 


3. Độc tính 
LDạọ trên động vật, đường miệng với axit boric là 2,66 - 3,45 g/kg. 
LDạo với borac là : 2 - 5,33 g/kg. 
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6.6.3. Triệu chứng nhiễm độc 
1. Nhiễm độc cấp tính 

Buôn nôn, nôn mạnh, đôi khi có máu; đau bụng, tiêu chảy, ban 
đỏ toàn thân hoặc tróc vảy, sốc trong trường hợp nghiêm trọng với 
huyết áp thấp, nhịp tim nhanh và xanh tím. Trường hợp xảy ra tử 
vong thì nguyên nhân do suy giảm thần kinh trung ương. 
2. Nhiễm độc mãn tính 

Thường thấy ở những người hấp thụ lâu dài những lượng nhỏ 
axit boric, dẫn tới kích ứng dạ dày - ruột, với hiện tượng ăn mất 
ngon, rối loạn tiêu hóa, buồn nôn và có thể nôn, xuất hiện ban đỏ. 

Trong công nghiệp công nhân tiếp xúc với borac thường bị eczema 
mãn tính. 

Tiếp xúc lâu dài với bụi borac có thể dẫn tới viêm niêm mạc 
đường hô hấp, viêm phế quản, viêm họng và viêm giác mạc. 
6.6.4. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 


Nông độ tối đa cho phép của Việt Nam (2002) đối với boric 
triflorua (khí) : 


Trung bình 8 giờ (TWA) : 0,8 mg/m 
Từng lần tối đa (STEL) : 1 mg/mẺ 
Theo quy định của Mỹ, TUV (ACGIH 1998) của : 
Borie oxit : 10 mg/mŠ 
Borac t¬x 2 mg/mŠ 
Boric triforua (đỉnh) : 1 ppm 
Boric tribromua (đỉnh) : 1 ppm 
2. Thực hiện các biện pháp kỹ thuật nhằm duy trì nồng độ chất độc ở mức 
cho phép 
Giám sát thường xuyên môi trường lao động 
Trang bị đẩy đủ các phương tiện bảo vệ cá nhân. 
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6.7. Cadimi (Cd) 


6.7.1. Tính chất 
Cadimi (Cd, cadmium) là một kim loại rất độc, nó là thứ phẩm 
của công nghiệp luyện kẽm và chì. 


Cd có màu trắng, dễ kéo giãn, dễ dát mỏng. Tỷ trọng (so với 
nước) : 8,65, nóng chảy ở 321°C, sôi ở 778C. 


Các hợp chất chính của Cd thường được sử dụng trong công 
nghiệp là : oxit cadimi (CdO), sunfua cadimi (CdS), clorua cadimi 
(CdCl¿), bromua cadimi (CdBrs), sunfat cadimi (CdSOa). 


6.7.2. Sử dụng và tiếp xúc 
1. Sử dụng Cd trong công nghiệp 
Cd thường được sử dụng ở các lĩnh vực sau : 
1) Công nghệ luyện kẽm và chiết xuất Cd từ các cặn bã chứa Cd. 


2) Mạ kim loại với Cd (sắt, thép, đồng), quá trình mạ Cd cũng 
như mạ Cr và Ni được thực hiện bằng phương pháp mạ điện. 


3) Chế tạo các hợp kim Cd với Fe, Zn và Cu (cáp điện), làm tăng 
tính kéo giãn và tính dễ dát của các kim loại đó. 


Chế tạo các hợp kim WOOD chứa Cd, Pb, Zn, Bi. Hợp kim này 
chảy ở 71°C, được dùng làm nút cho các bình cứu hỏa tự động. 

4) Chế tạo que hàn mangan - cadimi. 

B) Chế tạo bình ắcquy Cd. 

6) Chế tạo đèn an toàn cho thợ mỏ Ni - Cd. 


7) Sử dụng trong công nghiệp nguyên tử để giữ lại các nơtron 
thừa. 


8) Dùng sunfat cadimi hay màu vàng cadimi trong công nghiệp 
sản xuất sơn. 
2. Tiếp xúc 

Các nguyên nhân chính gây nhiễm độc do tiếp xúc với Cd trong 
công nghiệp là : 
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9.ĐCTCN 


- Bụi và khói trong quá trình nấu chảy và chiết xuất Cd, 

- Hàn, cắt các loại thép có Cd hoặc hợp kim Cd. Thợ hàn là 
người chịu nguy cơ nhiễm độc Cd do nghề nghiệp nhiều nhất. 

6.7.3. Độc tính và chuyển hóa 
1. Độc tính chung 

Cadimi và các muối của nó có tính chất kích ứng và rất độc. 

- Tác dụng kích ứng với niêm mạc mũi, đường hô hấp và đường 
tiêu hóa, có thể gây ra các tai nạn cấp tính. 

Không khí có nồng độ Cd 25 mg/mŠ gây chết người trong 2 giờ. 

- Tác dụng toàn thân biểu hiện mạnh nhất ở sự chuyển hóa của 
protein và chuyển hóa xương. 

Kendrey và Roe cho rằng tác dụng độc của Cd có thể một phần 
do kết quả của sự giao thoa với chuyển hóa của một số kim loại (Cu, 
Co, Zn) có mặt ở trạng thái vết trong cơ thể người. 

2. Chuyển hóa 


Cd được hấp thụ qua đường dạ dày - ruột nhưng bị hạn chế (do 
Cd gây nôn mạnh). Sau khi hít phải Cd, một lượng lớn Cd tích lũy 
ở phối, thận, gan, tụy và tuyến giáp. 

Cd tích lũy trong cơ thể sẽ được thải loại qua nước tiểu, một 
phần nhỏ qua đường dạ dày - ruột, nước bọt, tóc, móng. 


6.7.4. Triệu chứng nhiễm độc 
1. Nhiễm độc cấp tính 

Qua đường tiêu hóa (qua miệng) uí dụ : 

- Có thể do nguồn gốc thực phẩm (do thực phẩm tiếp xúc với các 
đồ dùng làm bếp được mạ Cd mới dùng lần đầu). 

- Trong công nghiệp được dùng để chế tạo ắc quy, ở các công 
nhân đã cầm các que hàn Cd rồi lại cầm thức ăn. Đã có trường hợp 
viêm dạ dày - ruột, co cơ thượng vị, đôi khi nôn có máu và tiêu chảy. 
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Qua đường hô hấp : 

Tỷ lệ tử vong trong nhiễm độc cấp tính do hít phải Cd được đánh 
giá từ 15 - 20%, tử vong xảy ra sau khi hít phải Cd từ 1 - 3 ngày. 
Hình ảnh lâm sàng là kích ứng nghiêm trọng đối với phổi như khó 
thở, xanh tím, ho, đôi khi có một giai đoạn tiểm tàng sau khi hít 
phải Cd (có thể gây ra viêm phổi hóa học). ` 

Các triệu chứng báo hiệu rất giống với các triệu chứng cơn sốt 
thợ đúc (sốt, rùng mình, cảm giác như cảm, nhức đâầu...). 

Mặt khác, tiếp xúc với Cd đồng thời với Zn xảy ra thường xuyên, 
vì vậy dễ lầm tưởng do Zn gây ra các triệu chứng ban đầu ở công 
nhân. Vì phương pháp điểu trị và tiên lượng tác hại của hai chất độc 
này hoàn toàn khác nhau (sốt thợ đúc và viêm phổi hóa học do Cd) 
nên thiếu sót trong chẩn đoán nhiễm độc có thể dẫn tới hậu quả 
nghiêm trọng. Các dấu hiệu hư hại gan - thận rất hiếm xảy ra. 

2. Nhiễm độc mãn tính 

- Răng màu uàng cadimi : Được xem là dấu hiệu đầu tiên về lâm 
sàng khiến người ta quan tâm đến sự thấm nhiễm Cd, sự nhiễm sắc 
màu vàng của men răng, cổ răng, không có sự thấm ở lợi. 

- Rối loạn hô hấp : Thường xuyên giảm nhạy khứu giác, xuất, 
hiện viêm mũi, viêm phế quản và nhất là khí thũng tràn khí do tác 
dụng kích ứng của Cd trên niêm mạc đường hô hấp. 

Chức năng hô hấp tiếp tục bị tổn thương ngay cả khi đã ngừng 
mọi tiếp xúc với Cd. 

- Rối loạn thận : Xuất hiện trong nước tiểu các protein phân tử 
lượng thấp (+ 30.000), không bị kết tủa bởi nhiệt mà bị kết tủa bởi 
HNO¿ 25%, axit tricloaxêtic 25%, axit sunfosalixylic 3%; kèm theo 
axit amin niệu. Không thấy huyết niệu và bạch cầu niệu, nhưng về 
lâu dài thấy giảm chức năng thận. 

Piscador đã thấy tỷ lệ protein niệu từ 70 mg đến trên 3g/Ï trong 
nhiễm độc mãn tính do Cd. 

~ Rối loạn xương : Xuất hiện chứng nhuyễn xương với triệu chứng 
đau nhiều trong khung chậu và các chỉ dưới, làm cho bệnh nhân bước 
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đi ngắn và đau đớn. Xét nghiệm điện quang thấy nhiều hiện tượng 
bất. thường... Chứng nhuyễn xương nguồn gốc thận liên quan đến sự 
mất một cách quá đáng canxi photphat ở xương. Sự bài xuất canxi 
photphat tăng lên kéo theo sự xuất hiện sỏi thận mà ở Thụy Điển 
đã thấy trong 25% trường hợp nhiễm độc mãn tính do Cd. 


- Tính chất gây ung thư : 

Thí nghiệm trên động vật, người ta đã gây được saccom, teo tỉnh 
hoàn, ung thư tỉnh hoàn. Theo dõi trên người, đã có những phát hiện 
về ung thư tuyến tuyển liệt ở người tiếp xúc. 

Cd đã được xác định là có khả năng gây ung thư trên người. 

- Rối loạn toàn thân : Ở những người bị nhiễm độc Cd sẽ xuất 
hiện những rối loạn sau : 

+ Gầy sút cân, hốc hác, 

+ Suy nhược, 

+ Thiếu máu nhẹ, tăng y-globulin huyết... 


6.7.5. Tiến triển 

Tình trạng sức khỏe của những bệnh nhân nhiễm độc Cd nói 
chung xấu, bất lợi. Tình trạng xấu có thể tiếp tục năng thêm, ngay 
cả khi đã ngừng tiếp xúc với Cd và các biểu hiện lâm sàng đầu tiên 
có thể xuất hiện ngay cả khi không còn tiếp xúc với Cd nữa. Tử vong 
thường là hậu quả của các tổn thương ở phổi... 


6.7.6. Chẩn đoán 

Cần dựa trên tiển sử nghề nghiệp, yếu tố tiếp xúc. Có chứng cứ 
về tiếp xúc với Cd có thể định lượng được (Cd trong không khí và. 
trong các môi trường khác). Ngoài ra cần hỏi đối tượng về các rối 
loạn chức năng khác (ví dụ hô hấp...). 

Quan sát răng và cho xét nghiệm protein niệu. 


Trong trường hợp nhiễm độc cấp tính cần tránh nhầm lẫn với 
các triệu chứng của cơn sốt thợ đúc. 
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6.7.7. Điều trị ¬¬ -- 

Ở động vật, người ta cho dùng B.A.L thấy có kết quả trong điều 
trị thực nghiệm nhiễm độc Cd cấp tính. 

Ở người, cho dùng EDTA cũng có kết quả (EDTA là chữ viết tắt 
của axit etylen diamin tetraaxetic, là chất giải độc của bệnh nhiễm 
độc các kim loại nói chung). 


Trong trường hợp bị tổn thương thận cần thận trọng khi sử dụng 
EDTA (vì thận có chức năng thải loại phức chất của EDTA với chất 
độc qua nước tiểu). 


Chứng nhuyễn xương được điều trị bằng Ca phối hợp với vita- 
mỉn D. 
6.7.8. Dự phòng - 
1. Nồng độ cho phép 


Việt Nam quy định (2006) nồng độc tối đa cho phép của Cd và 
các hợp chất như sau : 


Trung bình 8giờ Từng lần tối đa 


(TWA) mg/mŠ (STEL) mg/mŠ 
Cadimi và hợp chất 0,01 0,05 
Cadimi octadecanoat 0,04 0,1 


Quy định của Mỹ qua từng thời kỳ như sau : 
TLV (ACGIH 1969) trị số đỉnh : 0,1 mg/mŠ 
TLV (ACGIH 1989 - 1990) đối với bụi : 0,05 mg/mŠ 


TLV (ACGIH 1998) cho Cả và hợp chất Cd trong bụi 
như sau : 


Bụhôhấp : 0,002 mg/mẺ 

Bụi toàn phẩn: 0,010 mg/mŠ 

2. Biện pháp kỹ thuật và phòng hộ cá nhân 
Tương tự như đối với As và hợp chất As. 
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3. Biện pháp y học 

Trong việc kiểm tra sức khỏe khi tuyển dụng công nhân, ngoài 
tiên sử bệnh tật và khám tổng quát, cần lưu ý đến các bộ phận hô 
hấp và thận, X quang, các tiếp xúc khác ảnh hưởng đến sức khỏe công 
nhân... 

Khám sức khỏe định kỳ thực hiện như khám tuyển nhưng phải 
thêm các xét nghiệm về chức năng thận, chức năng hô hấp, xét nghiệm 
Ca... Riêng đối với Cd, theo WHO, ở người lớn không tiếp xúc nghề 
nghiệp với Cd rất hiếm thấy nồng độ Cd vượt quá 0,5 zg/100ml máu 
toàn phần và 2 g/ nước tiểu. 


6.8. Chì vô cơ (Pb) 

Trong sản xuất, chì được dùng dưới hai dạng là chì vô cơ và chì 
hữu cơ : 

~ Chì và hợp chất vô cơ của chì, được sử dụng nhiều và phổ biến 
nhất. 

~ Chì hữu cơ ít phổ biến hơn, chỉ được sử dụng ở một số ngành 
sản xuất : 


+ Chì tetraetyl và chì tetrametyl : dùng làm chất chống kích 
nổ trong nhiên liệu động cơ (xăng) nhưng hiện nay hầu như bị cấm 
sử dụng do làm ô nhiễm môi trường không khí. 


+ Chì stearat : dùng trong công nghiệp chế biến chất dẻo... 
+ Chì axetat, v.v. 


Về mặt độc chất học, cần thấy (biết) sự khác nhau hoàn toàn 
giữa tác hại của chì vô cơ và chì hữu cơ. 
6.8.1. Tính chất của chì và hợp chất chì 
1. Chì [Pb, Plumbum (La linh), Lead (Anh), Plomb (Pháp)] 


Là một kim loại mềm, dễ uốn, màu xám, vết cắt mới có màu 
sáng, sau xám dân do tạo thành lớp. Trọng lượng nguyên tử 207,19; 
tỷ trọng của chì là : 11,37, chảy ở 325°C, bốc hơi ở ð50°C. 
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Hơi chì có vị ngọt (trên NĐCP) ở họng. 

Chì đun nóng đỏ bốc hơi và bị oxi hóa từng phần tùy theo cách 
đun nóng : 

+ Nếu đun nóng dần, chì bị oxi hóa thành PbO. 
+ Nếu đun nóng nhanh, PbO hòa tan vào chì đang nóng chảy, 
để nguội nó tạo thành những lớp vảy nhỏ gọi là litharge. 

Về mặt hóa học, chì khó bị tác dụng bởi HCI và HạSO¿a loãng. 
Nhưng HạSOa đặc đun nóng tác dụng với chì cho PbSOx và tỏa khí 
dung (aerosol) SOa. 

Chì hòa tan trong HNOa tạo thành chì nitrat và khí NOa. 


2. Các hợp chất vô cơ của chì 


- PbO (massicot và litharge): ít hòa tan trong nước, dùng để 
chế tạo chì axêtat và chì cacbonat, chế tạo ắc quy (làm tấm cách, thể 
plaque). 

_— Pb(OR); : chì hidrat, do kiểm và muối chì hòa tan tạo thành, 
là bột trắng, mất nước ở 130°C, ít tan trong nước. 

- PbaOa : minium chì. Đun chì từ 300 - 400°C sẽ được minium, 
tức là PbO (massicot) bị oxi hóa. Minium là bột đỏ, hầu như không 
tan trong nước. Có thể bị phân hủy khi đun nóng tạo thành protoxit 
chì PbOa, PbO và oxi. 

Dùng làm chất màu pha sơn, giấy bọc, trong công nghệ thủy tỉnh 
pha lê, men sứ, chì cacbonat pha lẫn với dầu lanh làm chất gắn 
(mastic) chỗ nối ở nồi hơi... 

- Chì bioxit (PbO2a) : có màu nâu, là chất oxi hóa mạnh. 

~ Chì sunfua : (PbS), trong thiên nhiên là galen. 

Dùng chế tạo kim loại, sơn, verni... 


- Chì clorua (PbCl¿) là bột trắng, ít tan trong nước lạnh, nóng 
chảy ở 500°C, sẽ mất bớt clo, thêm oxi thành oxiclorua màu vàng, 
làm bột màu. 


- Chì sunfat (PbSO¿) : là bột trắng, dùng để pha sơn. 
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- Chì cacbonat (PbCOa) : là bột trắng, tan trong nước, dùng để 
pha sơn. 


~ Chì crômat (PbCrOa) : là bột màu vàng, dùng làm sơn. 


6.8.2. Sử dụng và nguồn tiếp xúc trong sản xuất 

Theo thống kê trên thế giới có tới 360 nghề sử dụng chì và hợp 
chất chì vô cơ. Ở đây chỉ nêu một số nghề nghiệp thường sử dụng và 
tiếp xúc với chì ở Việt Nam. 

1. Chế tạo ắc quy chì (bình điện) 

Chì chiếm tới 70% trọng lượng ắc quy. Trước hết chì kim loại 
được nấu chảy để đúc các bộ khung của tấm ngăn trong ắc quy. Các 
tấm ngăn được trét kín các lỗ khung bằng bột oxit chì ở dạng nhão, 
đó là minium (PbaOa¿) hoặc litharge (PbO). Nơi làm việc thường có 
hơi chì, bụi chì và hợp chất. của chì. Đây là nguồn tiếp xúc gây nhiễm 
độc chì nhiều nhất ở Việt Nam. 

2. Đúc chữ in và sắp chữ in 

Đúc chữ in từ hợp kim chì - antimon, trong đó chì chiếm khoảng 
30% để đáp ứng yêu câu về độ cứng bên của chữ đúc. Chì và hợp kim 
của nó được nấu chảy và đổ vào khuôn. Ở nhiệt độ thấp hơn độ sôi 
của nó, hơi chì ít tỏa ra nhưng bề mặt của chì nóng chảy bị oxi hóa 
nhanh chóng khi tiếp xúc với không khí và tạo ra những hạt oxit chì 
rất nhỏ, mịn, dễ xâm nhập vào cơ thể khi thao tác. Ngay ở các máy 
đúc chữ hiện đại, công nhân vẫn phải thường xuyên tiếp xúc với chì. 
3. Sử dụng chì và các hợp kim của chì (với thiếc, antimon, đồng) 


Chì và các hợp kim của chì được dùng để thi công hoặc chế tạo 
các dụng cụ khác nhau : 


- Hàn các ống chì trong công nghiệp hóa chất (chủ yếu trong 
công nghệ sản xuất H;SO¿). 


- Hàn ống chì dân dụng (hiện nay ít dùng hoặc không dùng nữa). 


- Chế tạo các loại dụng cụ như màn hoặc tấm chắn bức xạ tia 
X, bọc dây điện... 


136 


~ Sơn : minium, crômat, sunfua, cacbonat chì. 
- Luyện kim : đúc, mạ. 
- Sứ, thủy tỉnh (mẹn chì). 
— Cao su, chất. dẻo. 
~ Lọc, thu hồi chì... 
4. Nhiễm độc chì không do nghề nghiệp 


~ Do ô nhiễm môi trường : đã gặp ở những người sống gần hoặc 
trong các cơ sở sản xuất bình điện ở nước ta. 


- Do nguồn nước (ví dụ ở phía Bắc nước Bỉ), nước ở đây mềm, 
nghèo canxi nên không tạo thành các lớp chì cacbonat ở mặt trong 
các ống nước bằng chì, vì thế chì tồn tại ở trạng thái hòa tan trong 
nước. 


~ Do đồ chơi trẻ em sơn chất màu làm từ muối chì (Mỹ, Úc), trẻ 
em tiếp xúc, nhai nuốt các đồ chơi đó là bị nhiễm độc. 


- Do nuốt phải các dược phẩm sử dụng chì axêtat. 


6.8.3. Đường xâm nhập cơ thể 
1. Qua đường hô hấp : 
Đường hô hấp là đường xâm nhập quan trọng nhất các hơi, khói, 
bụi chì. 
2. Qua đường miệng 


- Trước hết chì được hít vào qua mũi, sau đó được chuyển lại 
mũi - hầu do cơ chế thanh lọc của phổi. 

- Chì vào trực tiếp đường miệng do tay có dính chì cầm thức ăn, 
thuốc lá, hoặc các vật khác đưa vào miệng. 
3. Đường qua đa 


Khác với chì tetraetyl, chì vô cơ hấp thụ qua da rất ít. Trong 
một số mỡ và dầu công nghiệp có chứa chì naphtenat có thể bị hấp 
thụ qua đa. 
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Việc tôn trọng quy tắc vệ sinh trong sản xuất có thể dự phòng 
nhiễm độc chì qua đường tiêu hóa, tuy nhiên dự phòng nhiễm độc do 
đường hô hấp rất khó khăn. Người ta không lấy làm lạ nếu như nhiễm 
độc chì là hậu quả của sự hít thở các khói và bụi chì. 

Theo Kohoe, lượng chì hấp thụ vào cơ thể chiếm khoảng 50% 
lượng hợp chất chì đọng trong phổi. Trong khi đó với lượng hợp chất 
chì tương đương nuốt vào hầu như được thải theo phân, chỉ có 10% 
được hấp thụ qua đường tiêu hóa. 


6.8.4. Độc tính 


1) Chì và các hợp chất của chì đều độc, các hợp chất chì càng dễ 
hòa tan càng độc. 


Ngay cả các muối không tan của chì như cacbonat, sunfat khi 
vào đường tiêu hóa cũng bị HCI ở dạ dày hòa tan một phần và gây 
độc. 

Độc tính của chì kim loại với người lớn là : 

- 1000 mg hấp thụ vào cơ thể một lần sẽ gây tử vong. 


- 10 mg một lần trong mỗi một ngày sẽ gây nhiễm độc nặng sau 
vài tuần. 


- 1 mg hàng ngày, sau nhiều ngày có thể gây nhiễm độc mãn 
tính. 

2) Nguồn chì trong môi trường sống từ nước uống, thức ăn, khói 
bụi vào cơ thể hàng ngày có thể từ 0,1 tới 0,ð mg. 

3) Các muối chì có liều độc với người lớn là : 

- Chì axetat : 1 g 

- Chì cacbonat : 2 - 4 g 

- Chì tetraety] : nhỏ giọt 1/10 ml trên da chuột cống sẽ gây chết 
trong vòng 18 - 24 giờ. ý 
6.8.5. Tác hại của chì 


Do độc tính của chì cao nên nó có thể gây tác hại cho toàn cơ 
thể, có thể tóm tắt như sau : 
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1. Tác hại đến hệ thống tạo huyết của cơ thể 

Ví dụ : 

- Gây rối loạn tổng hợp HEM (hồng cầu máu) (xem hình 9). 

- Ảnh hướng đến hình thái tế bào (xuất hiện hồng cầu hạt kiểm), 
làm giảm tuổi thọ hồng cầu và gây thiếu máu. 
2. Tác hại đến hệ thống thần kinh 

Gây bệnh não do chì (vật vã, dễ cáu giận, nhức đầu, mỏi cơ, 
hoang tưởng, mất trí nhớ, mê sảng, co giật, hôn mê), nếu khỏi, để lại 
di chứng : teo vỏ não, tràn dịch não, ngu đân, mất. cảm giác. 
3. Tác hại đến thận 

Gây tổn thương ống thận dẫn đến bệnh thận mãn tính, không 
phục hồi. : 
4. Tác hại đến tiêu hóa : Cơn đau bụng chì do táo bón; tăng copropo- 
phirin niệu, tăng hồng cầu hạt kiểm, thiếu máu. 
5. Tác hại đến tim mạch : Tăng huyết áp (không rõ do tác hại trực tiếp 
đến mạch máu hay do hậu quả ảnh hưởng đến thận). 


6. Các ảnh hưởng khác : Sinh sản, nội tiết, thể nhiễm sắc. 


6.8.6. Triệu chứng nhiễm độc 
1. Nhiễm độc cấp tính 

Nguyên nhân do muối chì hòa tan được hấp thu nhanh vào cơ 
thể gây ra : 

- Rối loạn tiêu hóa : buồn nôn, nôn, đau thượng vị, có thể gây 
tiêu chảy. 

- Toàn thân suy sụp nhanh chóng : lo lắng, mạch nhỏ, chuột rút, 
co giật. 

- Dấu hiệu viêm thận hoặc viêm gan - thận (tiểu ít; protein niệu, 
đạm huyết tăng, vàng da, tử vong trước ngày thứ tư, nếu khỏi thì thời 
¡ gian hồi phục kéo dài). 


189 


CÁC GIAI ĐOẠN QUÁ TRÌNH SỰ CHUYỂN HÓA VÀ CÁC CHẤT. 
ENZIM BỊ Pb BÌNH THƯỜNG KHÔNG BÌNH THƯỜNG TÍCH LŨY 
ÚC CHẾ Ở NGƯỜI BỊ NHIỄM ĐỘC Pb 
Sự hình thành porphyrin Sử dụng Fe 

bù lừa Fe transferrin Fe có thể . 

bdnddk (huyết thanh) tăng trong 
KREBS ở hồng cầu huyết thanh 

lưới 
Fe 


Succinyl CoA + glycin 
1. ALAS 


ỗ-aminolevulinic axit (ALA) 
ALAD 


2.Pb—_——> 
- E| Porphobilinogen (PBG) 
S h 
° 
qœ 
a 


ALA trong huyết thanh, 
nước tiểu 


+ PBG trong nước tiểu 


3. 
Uroporphyrinogen III # Uroporphyrin 
Urogenaza trong nước tiểu 
4. 
Coproporphyrinogen III (CP) CP trong hổng cầu, 
nước tiểu 
8.Pb Coprogenaz. 
Ñ Protoporphyrin IX PP trong hồng cầu 
£ (PP) 
Pb Ej 
6. Pb——— Eá Hemosynthetaza 
'- 


Fe 


Ferritin, Sideromicelles 


Bb2 Globin trong hồng cầu 
7.Pb.?..—> 
Ty lạp thể bị tổn thương, 
hồng cầu non, 
HEMOGLOBIN hồng cầu hại kiềm. 


Hình 9. Ảnh hưởng của Pb đến quá trình sinh tổng hợp HEM' 
(Theo NAS - NRC, 1972). 
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2. Nhiễm độc chì mãn tính 


Giống như nhiễm độc các hóa chất, nhiễm độc chì trải qua 3 giai 
đoạn : 

- Giai đoạn tiếp xúc; 

- Giai đoạn thấm nhiễm, phục hồi được; 

- Giai đoạn nhiễm độc, có các biểu hiện lâm sàng khó phục hôi, 
đôi khi không thể phục hồi. 

Các triệu chứng sớm : cơ thể suy sụp, mệt mỏi, ngủ ít, nhức đầu, 
đau cơ xương, rối loạn tiêu hóa, táo bón, đau đạ dày, ăn kém ngon, nếu 
được chữa ngay có thể khỏi bệnh. 

Các triệu chúng khách quơan : 

1) Màu da tái (xám) thường do co mạnh hơn là thiếu máu. 

2) Đường viền Burton xám sẫm ở chân răng. 

3) Cơn đau bụng chì : 

~ Đau đữ dội, dễ nhâm lẫn với bệnh khác. 

- Kèm nôn dữ dội. 

- Táo bón. 

- Dấu hiệu kèm theo : 

+ Mạch chậm, cứng. 
+ Huyết áp tăng. 
+ Không co cứng bụng. 


Thường gặp ở những người tiếp xúc nhiều với chì trong vòng hai 
tháng. 


4) Liệt do chì : do tổn thương thần kinh. 


ð) Tai biến não : đau đầu, co giật động kinh mê sảng, hôn mê, 
có thể chết. 


6) Viêm thận. 
7) Huyết áp cao có thể gây tai biến (xuất huyết, tỉm to, suy tim). 
8) Thấp khớp do chì (đau khớp nhưng không sưng, không đỏ). 
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6.8.7. Chẩn đoán nhiễm độc chì nghề nghiệp 

Tiêu chuẩn ngành, Bộ Y tế, số 52 TCN-343-85 (16/5/1985). 
1. Đối tượng 

Người lao động làm việc trong môi trường có hơi và bụi chì cé 
nồng độ trên NĐCP (0,00001 mg/?). (NĐCP mới ở 6.8.9. Dự phòng). 
2. Tiêu chuẩn chẩn đoán 

1) Dấu hiệu cận lâm sàng : 


Bảng 4 : Các dấu hiệu cận lâm sàng trong 
chẩn đoán nhiễm độc chì nghề nghiệp. 


Tên chỉ tiêu 
1 |Tn số Delta ALA niệu tính bằng mg / (nước tiểu lấy trong 24h) 


Số lượng hồng cầu hạt kiểm tính theo tỉ lệ phần vạn so sánh 
với hồng cầu 


3 Trị số huyết cầu tố trong 100 mi máu tính bằng gam 


2) Dấu hiệu lâm sòng xuất hiện muộn, giúp khẳng định vững 
chắc nhiễm độc chì : . 

- Hội chứng đau bụng cơn, không sốt, có tình trạng bán tắc ruột 
(cơn đau bụng chì) thường kèm theo cơn tăng huyết áp; có đường viền 
Burton. 


- Liệt cơ duỗi ngón tay và cơ nhỏ bàn tay. 

- Viêm thận tăng đạm huyết hoặc viêm thận tăng huyết. áp. 

- Thiếu máu đẳng sắc (nhiều lân xét nghiệm). Nếu có dấu hiệu 
cận lâm sàng thì thêm nghiệm pháp tăng chì niệu ( 1000 ug/ 24h 
là nhiễm độc, cần cho điều trị). 

6.8.8. Điều trị 
1. Điều trị nhiễm độc cấp tính 

1) Rủa dạ dày bằng một dung dịch kết tủa chì dưới dạng sunftt 

không tan, 0í dụ : 
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- NaaSO¿ : 40 g 

- MgSO¿ : 40 g 

— Nước vừa đủ 1 lít 

2) Tiêm truyên hòng ngày dung dịch EDTA, thủ chì niệu. 

3) Chống choáng, nhất là bù nước ngoài đường tiêu hóa. 
2. Điều trị nhiễm độc mãn tính 

1) Ngừng mọi tiếp xúc uới chì; 

2) Điều trị bằng EDTA : 


EDTA (axit êtylendiamintetraaxetic) là chất có khả năng gắn 
chì, Ca và các cation khác để tạo thành một phức chất không ion hóa. 

Để tránh thiếu canxi huyết, người ta cho dùng muối Ca và Na 
của EDTA, chì sẽ thay thế Ca trong EDTACaNaa. 

Phức chất EDTAPb dễ tan và được thải loại nhanh chóng qua 
thận. Nhưng vì EDTA là một chất độc với thận nên phải thận trọng 
để khỏi tổn thương thận, vì vậy người ta phải kiểm tra chức năng 
thận trong quá trình điều trị. 


CHạ - COONa 
Ñ - CHạ - Ô=O 
ö 
CH  ⁄ 
| Ca 
CHạ NI 
N-CHạ-C=O 
CHạ - COONa EDTA CaNaa 


EDTA dùng với liêu 20 mg/kg trong 500 ml glucoza đẳng trương, 
tiêm truyền tĩnh mạch từ từ. 

Liều tối đa không vượt quá 50 mg/kg/ngày. 

Điều trị kéo dài 5 ngày, nếu chì niệu còn cao thì điểu trị tiếp 
tục sau thời kỳ nghỉ tối thiểu 2 ngày. 
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(Penixilamin kém hiệu quả hơn EDTA). Không dùng EDTA để 
dự phòng. 


Trường hợp mắc bệnh não do nhiễm độc chì ở trẻ em, người ta 
thấy dùng phối hợp BAL + EDTA có lợi hơn là chỉ dùng EDTA. 
3) Điều trị triệu chúng : 
- Đau bụng chì : dùng thuốc chống co thắt. 
- Bệnh não chì : 
+ Điều trị co giật bằng thuốc ngủ bacbituric. 


+ Điều trị cao huyết áp trong sọ bằng tiêm tĩnh mạch dung 
dịch đẳng trương. 


- Cao huyết áp kịch phát : điều trị bằng chất giảm huyết áp. 
3. Điều trị thấm nhiễm chì 
- Kiểm tra nguy cơ (biện pháp dự phòng, thay đổi nơi làm). 


- Điều trị EDTA ở người lớn : 4 g/ngày, đường miệng, trong 5 - 
10 ngày. 


(Bằng đường miệng thì penixilamin tỏ ra tác dụng hơn EDTA). 


6.8.9. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 


Việt Nam quy định (2002) NĐTĐCP của chì và hợp chất. chì vô 
cơ như sau : 


Trung bình 8 giờ (TWA) : 0,05 mg/mŠ 
Từng lần tối da (STEL) : 0,1 mg/mỀ 
Mỹ quy định TLV hiện nay (ACGIH 1998) thấp hơn trước đây 
hơn 10 lần như sau : 
Chì nguyên tố và hợp chất chì vô cơ : 0,05 mg/mŠ 


Chì asenat [Pba(AsOa);] : 0,15 mg/mŠ 
Chì crômat, tính ra Pb : 0,05 mg/mŠ 
Chì crômat, tính ra Cr : 0,012 mg/mŠ 
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2. Biện pháp kỹ thuật 

Thực hiện nghiêm ngặt như đối với asen và phải thường xuyên 
giám sát môi trường lao động để hoàn chỉnh các biện pháp kỹ thuật. 

Tìm cách thay thế chì và hợp chất chì bằng các hóa chất không 
hoặc ít độc, ví dụ trong một số việc cần dùng muối chì có thể thay 
bằng ZnO... 

3. Biện pháp phòng hộ cá nhân 

Vì tiếp xúc với chì phổ biến hơn tiếp xúc với asen nên cần thực 
hiện bảo vệ cơ thể như khi làm việc với asen, ngoài ra cân lưu ý thêm 
một vài thực tế ở nước ta như sau : 

- Không dùng khẩu trang để phòng ngừa bụi chì mà phải dùng 

mặt nạ chống bụi chì (dù dùng khẩu trang 20 lớp vải, chì vẫn có thể 
vào tới lớp thứ 18). 
- Không dùng tay trần cầm chì và hợp chất chì, phải dùng bao 
tay (găng tay), bởi chúng có thể bám vào các lớp vân tay, các đầu 
ngón tay và rửa tay bình thường bằng xà bông cũng không sạch chì; 
muốn cho sạch ít nhất phải rửa bằng nước nóng với xà bông bột rồi 
dùng bàn chải cọ kỹ nhiều lần... 

- Không dùng lại các trang bị bảo hộ lao động đã dùng lần trước 
hoặc hôm trước mà chưa được làm sạch hết chì. 

- Thường xuyên giữ vệ sinh răng miệng... 

4. Biện pháp y học 

- Khám tuyển để phát hiện những người có các bệnh không được 
tiếp xúc với chì như thiếu máu, rối loạn gan, thận, cao huyết áp, thần 
kinh. 

- Khám định kỳ hàng năm, những nơi nào có nồng độ chì nhiều 
trong không khí thì kiểm tra sức khỏe 6 tháng/lần. 

Khám sức khỏe định kỳ sẽ không có ý nghĩa hoặc ít giá trị dự 
phòng nhiễm độc chì nếu không cho đối tượng (công nhân,...) đi xét 
nghiệm delta ALA, hồng cầu hạt kiềm và huyết câu tố... 
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†10.ĐCTCN 


Những người có biểu hiện thấm nhiễm chì cần được điều trị, cho 
ngừng tiếp xúc với chì và nếu cần thiết thì cho chuyển làm công việc 
không phải tiếp xúc với chì v.v... 


6.9. Chì hữu cơ (chì tetraetyl [Pb(CaHz)4]) 

Trước hết, nhiễm độc chì hữu cơ về cơ bản khác với nhiễm độc 
chì vô cơ. 

Trong công nghiệp, hợp chất chì hữu cơ được sử dụng nhiều là 
chì tetraetyl dùng làm chất chống kích nổ cho xăng. 


6.9.1. Nguôn tiếp xúc 
1) Chế tạo chì tetraetyl : Bằng cách cho etylclorua (CaHgCl) tác 
dụng với hợp kim chì - natri, có chất. xúc tác amin hoặc butyl clorua : 
4PbNa + 4C;H;Cl — Pb(CaHz)¿ + 3PbÌ + 4NaCl 


Hoặc bằng điện phân dung dịch CaHzBr và NaOH (trong dung 
môi ancol - nước; catôt là chì, anôt là graphit). 


2) Pha chế hợp chất chống kích nổ : Sản phẩm thương mại 
(ETHYL FLUID) là chất lỏng có màu, chứa khoảng 60% chì tetraetyl, 
ngoài ra còn chứa các chất khác, nhất là chất làm ổn định chì tetraetyl, 
như 1, 2 - dicloêtan, 1, 2 - dibromêtan, toluen, chất màu, dầu hỏa... 


3) Các công việc tiếp xúc với xăng trong sản xuất : Cọ, rửa bồn 
xăng, xitec, đường ống, vận chuyển, sửa chữa các phương tiện chứa 
xăng pha chì... 

4) Sử dụng xăng pha chì : Chì tetraetyl bốc lên cùng với xăng 
thải vào không khí. 

Lượng chì tetraetyl cho vào xăng không quá 0,B%o hay 0,59 g/1, 
theo Kohoe là 1 m[L/,. 

Ở Việt Nam, số lao động tiếp xúc với xăng pha chì ngày càng 
nhiều. Tỷ lệ thấm nhiễm chì hữu cơ ở những người tiếp xúc lâu năm 
vào khoảng 15 đến 20%. 
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6.9.2. Tính chất 
1. Lý tính 


Chì tetraetyl [Pb(CaHz)„ = 323,45] là một hợp chất cơ kim, không 
màu, lỏng sánh như dầu, không tan trong nước, tan trong dung môi 
hữu cơ, dễ bay hơi. Chì tetraetyl có tỷ trọng 1,650; điểm sôi 198 — 
_ 900°C dưới 1 atm (kèm theo sự phân hủy). 

Chì tretraetyl trong không khí ở nông độ thấp có mùi hoa quả, 
nồng độ cao gây khó chịu. Nó là một chất dễ cháy nổ, chì tetraeyl có 
thể nổ ở trên 180C. 


2. Hóa tính 


Ở nhiệt độ thường và tránh ánh sáng, chì tetraetyl là một hợp 
chất bền vững, nhưng nó tự phân hủy dưới tác dụng của ánh sáng 
hoặc nhiệt cho ra các sản phẩm như êtan, mêtan, butan, êtylen, 
propylen, axêtylen, hidrô, chì (ở dạng hạt nhỏ mịn). 

Sự phân hủy này bắt đầu từ khoảng 100°C trở đi. 


Phần lớn các axit vô cơ tác dụng với chì tetraetyl, đôi khi gây 
nổ, nhất là với HNO¿a đặc và nóng. 


Chì tetraetyl phản ứng mạnh với các halogen, clorat, bicrômat, 
nitrat, pemangant, peroxit, nó không tác dụng với các kim loại thông 
thường. 


3. Tính chống kích nổ của chì tetraetyl 


Chì tetraetyl là một chất chống kích nổ cho xăng ôtô, chỉ cần 
một lượng nhỏ cho vào nhiên liệu cũng có khả năng làm tăng chỉ số 
octan, tức là làm tăng khả năng chống nổ của nhiên liệu. Người ta 
đã thử nghiệm với 33.000 chất thì chì tetraetyl là chất chống kích. 
nổ tốt nhất. F 

Chỉ số octan càng cao, khả năng chống nổ càng tốt, tức là nhiên 
liệu càng tốt, vì kích nổ làm giảm tuổi thọ của động cơ (xăng không 
cháy mà nổ sẽ làm tăng tiêu thụ xăng, giảm công suất và động cơ bị 
quá nóng). Chất isooctan là nhiên liệu không bị kích nổ, được quy 
ước có chỉ số octan bằng 100; chất n-heptan là nhiên liệu rất dễ kích 
nổ, được quy ước có chỉ số octan bằng 0. 
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Chỉ số octan của 'một loại xăng bằng tỷ lệ % của isooctan trong 
hỗn hợp của nó với n - heptan mà trong điều kiện thử tiêu chuẩn 
hỗn hợp này có khả năng chống nổ tương đương với loại xăng ấy. 
Chẳng hạn xăng có chỉ số octan 85 nghĩa là xăng ấy có khả năng 
chống kích nổ tương đương với hỗn hợp gồm 85% isooctan và 15% 
n-heptan. Chỉ số octan của xăng ô tô là 76 - 89, xăng máy bay từ 
91 - 9ð. 


6.9.3. Độc tính 


Chì tetraetyl xâm nhập cơ thể bằng đường hô hấp, nhất là qua 
da, xâm nhập qua đường tiêu tiêu hóa hiếm xảy ra. 

Trong thực nghiệm động vật, khi nhỏ 1/10 ml chì tetraetyl trên 
da chuột cống, chuột sẽ chết trong vòng 18 - 24 giờ. Thỏ chết sau 
18 giờ khi ở trong không khí có nồng độ chì tetraetyl 0,182 mgíi. 

In vivo, chì tetraetyl không phải là tác nhân tác động trực tiếp. 
Trong cơ thể, nó tập trung chủ yếu ở gan, rồi chuyển thành chì triety], 
chất này được phân bố trong các cơ quan khác nhau, nhất là não. Ở 
não, nó gây tác động độc sinh ra bênh não. 


6.9.4. Triệu chứng nhiễm độc 
1. Nhiễm độc cấp tính 
- Giảm nhiệt cơ thể. 
- Giảm huyết áp với chứng tim đập mạnh. 
- Bệnh não với mê sảng, co giật và thường có các giai đoạn hưng 


cảm cấp tính. Nếu không tử vong thì khỏi bệnh một cách chậm chạp 
_và để lại di chứng. 

Tiếp xúc với nông độ 100 mg/mŠ (tính ra chì) trong 1 giờ có thể 
dẫn tới các triệu chứng nhiễm độc. 
2. Nhiễm độc bán cấp tính 


Do tiếp xúc với những nồng độ thấp trong vài ngày hoặc vài 
tuần, có thể bị nhiễm độc bán cấp tính với các triệu chứng đã được 
các tác giả mô tả như sau : 


Mà 
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- Dễ cáu giận, nhức đầu bất trị, mất ngủ, lo âu, ác mộng. 
- Cảm giác chếnh choáng (say), mất cảm giác ăn ngon; 
— Đau cơ khuếch tán; 
~ Buồn nôn và nôn (ói). 
3. Thấm nhiễm chì hữu cơ 
Ở giai đoạn bệnh mới phát, thường thấy các dấu hiệu nổi bật là 


thần kinh, hiếm gặp đường viền Burton, ít thấy hông câu hạt kiểm. 
Giai đoạn thấm nhiễm có các triệu chứng như sau : 

- Rối loạn giấc ngủ : Khó ngủ kéo dài, ngủ không an giấc... 

~ Rối loạn tiêu hóa : Buồn nôn và nôn (đêm, sáng sớm). 

- Các dấu hiệu cổ điển đặc trưng : Giảm huyết áp, thân, nhiệt, 
nhịp tim (không thường xuyên, xảy ra đồng thời). 


- Các triệu chứng khác : Suy nhược, xanh xao, đổ r mô hôi, run, 
nhức đâu. Có thể có các dấu hiệu ngoài da. 


Khi có các dấu hiệu trên, cho ngừng tiếp xúc có thể làm bệnh 
ngừng tiến triển. 


Nhiễm độc chì hữu cơ có thể gây ra bệnh não gọi là bệnh não 
do chì hữu cơ, bệnh biểu hiện qua các triệu chứng dưới đây : 

1) Hội chứng tỉnh thần : Rối loạn, hoang tưởng không điển hình. 
Rối loạn tri giác xen kẽ minh mẫn. 

2) Hội chứng thần kinh : Run, phản xạ tăng. Đông tử thường 
giãn. Không có dấu hiệu màng não và rối loạn cảm giác. 

3) Hội chứng toàn thân : Thường nghiêm trọng, bao gồm các 
triệu chứng : 

- Thường suy nhược rõ rệt. 

- Thân nhiệt bình thường hoặc thấp. 

- Nhịp tim chậm (50 nhịp/phút). 

- Huyết áp giảm (tối đa 70 - 80 mmHg). 

~ Mồ hôi nhiều. 
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Bệnh nặng, tiên lượng xấu khi nhiệt độ tăng, mạch nhanh, loạn 
nhịp tim, rối loạn hô hấp. 

4) Hội chứng thể dịch : 

- Nước não tủy bình thường, áp lực hơi tăng. 

~ Phản ứng limpho bào nhẹ. 


Bệnh não chì hữu cơ tiên lượng xấu, phần lớn tử vong. Một số 
trường hợp khỏi thì tiến triển rất chậm, các triệu chứng giảm dân và 
mất hẳn sau 6 - 10 tuần lễ. 


6.9.5. Chẩn đoán 
1. Yếu tố tiếp xúc 

Đối tượng có tiếp xúc với xăng pha chì hoặc công việc có liên 
quan đến chì tetraetyl. 
2. Có các triệu chứng lâm sàng kể trên 

Nhiều trường hợp nhiễm độc cấp tính đã bị nhầm lẫn với mê 
sảng rượu cấp (delirium tremens). 
3. Xét nghiệm 


Xét nghiệm cận lâm sàng duy nhất để xác định chẩn đoán là 
xét nghiệm chì niệu, với nồng độ chì trong nước tiểu là 0,080 mg/24 giờ 
và có thể cao hơn. 


Khi bị thấm nhiễm, chì trong hợp chất hữu cơ được chuyển hóa 
thành chì và chì tích lũy trong xương được thải loại dân khỏi cơ thể. 


Hội Vệ sinh công nghiệp Mỹ đề nghị mức chì niệu như sau (cho 
người Mỹ) : 
0,11 mg/ : Tiếp xúc quá đáng. 
0,15 mg : Công nhân phải được chuyển sang vị trí khác 
ít tiếp xúc hơn. 
0,20 mg/ : Mọi tiếp xúc, va chạm với chì tetraetyl phải 
được ngừng. 
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6.9.6. Điều trị - 
Chủ yếu là điều trị triệu chứng. 


Chống hạ huyết áp và bổ sung nước cho bệnh nhân, cân bằng 
chất điện giải, cho các thuốc trợ lực. 


Có thể cho thuốc an thần trong trường hợp khủng hoảng hưng 
cảm (dùng bacbituric). 


Versenat tỏ ra không có tác dụng trong giai đoạn đầu thấm nhiễm 
độc. 
6.9.7. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 
Việt Nam quy định (2002) NĐTĐCP của chì tetraetyl như sau : 
Trung bình 8 giờ (TWA) : 0,005 mg/mŠ 
Từng lân tối đa(STEL) : 0,01 mg/mỀ 


Mỹ quy định TLV (ACGIH 1998) như sau : 
Chì tetraetyl : 0,1 mg/mŠ 
Chì tetrametyl : 0,15 mg/mŠ 
2. Biện pháp kỹ thuật 
Thiết bị sản xuất bảo đảm kín, thông gió tốt nơi làm việc... 


Tuân thủ nghiêm ngặt các yêu cầu vệ sinh và an toàn lao động, 
nhất là khi vào các bổn chứa phải có mặt nạ cách ly, quần áo không 
thấm... và có người cứu nạn. 


Không dùng sai xăng pha chì. 

Giáo dục sức khỏe thường xuyên cho công nhân. 
3. Biện pháp y học 

Khám tuyển phải trừ những người có rối loạn tâm thần, thần 
kinh, người nghiện rượu, người có huyết áp thấp... 


Khám định kỳ, ngoài việc phát hiện các bất thường về sức khỏe, 
: nhất thiết phải xét nghiệm chì niệu... 
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6.10. Coban (Co) 
6.10.1. Tính chất, sử dụng của coban và hợp chất coban 
1. Coban (Co) 

1) Tính chất 

Coban (cobalt) là một kim loại màu trắng bạc, hơi xanh, rất. cứng 
nhưng dễ gãy. Là kim loại có từ tính nhưng ở 1.115°C thì mất từ 
tính. 

Nguyên tử lượng : 58,9; tỷ trọng : 8,9; điểm nóng chảy : 1.459°C, 
điểm sôi : 2.900°C. 

Hợp chất Co hóa trị (TU) không bên vững, hợp chất hóa trị (ID) 
được dùng nhiều trong công nghiệp. 

9) Sử dụng trong công nghiệp 

- Trong chế tạo các hợp kim với Cr, Ni, AI, Cu, Be và Mo để 
dùng trong các công nghiệp điện, ô tô, hàng không... 

- Đặc biệt hợp kim Al-Ni-Co để chế tạo nam châm mạnh vĩnh 
cửu. 

- Được thêm vào thép để chế tạo các công cụ làm tăng phẩm 
chất cắt gọt của chúng. - 

- Muối coban được dùng để chế tạo các men và các màu trong 
công nghiệp sứ, thủy tỉnh... 

Riêng coban phóng xạ (80Co) được dùng trong điều trị ung thư. 
2. Xanh coban (CoƠ.Ai:O;) 

Xanh coban là một sắc tố từ xanh đến lục, thay đối tùy theo 
thành phần chủ yếu của hỗn hợp coban oxit và nhôm oxit. Thương 
phẩm chứa khoảng 20 - 30% coban. Xanh coban được dùng làm sắc 
tố trong công nghiệp thủy tỉnh, gốm... 

3. Coban clorua hexahidrat (CoCl›.6H;O) 

Là các tỉnh thể màu đỏ tối, với các lớp rất mỏng thì trở nên 

không màu, hoặc là bột màu xanh. Phân tử lượng : 237,8; tỷ trọng : 
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1,92; điểm nóng chảy : 110°C; điểm sôi : 1.049°C (phân hủy ở trên 
118C). 


Coban clorua được dùng làm mực không trông thấy, khi hơ nóng, 
nước kết tinh được giải phóng và màu không trông thấy chuyển sang 
xanh đen. 

Trong công nghiệp, coban clorua được dùng trong thủy tỉnh, gốm 
và xi mạ... 

4. Coban nitrat [Co(NO›)›;.(6H;O)} 


Là các tỉnh thể đỏ, bị chảy ra trong không khí ẩm. Phân tử 
lượng : 291; tỷ trọng : 1,89; điểm nóng chảy : ðð - 56C. 


Coban nitrat được dùng làm sắc tố. Khi đun nóng hợp chất giải 
phóng ra NO¿, nó có thể phản ứng mãnh liệt với các vật liệu dễ cháy. 
5. Coban oxit (CoO) 


Là bột màu xám nhưng có thể chuyển thành các tỉnh thể xám — 
nâu. Phân tử lượng : 74,9; tỷ trọng : 6,45; điểm nóng chảy : 1.935°C. 


CoO được dùng làm men, men bóng trong công nghiệp gốm, sơn. 
Là chất xúc tác cho khí thải động cơ sau khi đốt cháy. 


6. Coban photphat octahidrat [Coa(PO¿)›.8H;O] 


Bột màu đỏ, phân tử lượng : 510,8; tỷ trọng : 2,7; điểm nóng 
chảy : 200°C (- 8HạO). ' | 


Được dùng làm bột màu xanh trong công nghiệp gốm, thủy tỉnh 
và trong chế tạo các sắc tố, men.. 


7. Coban tetra cacbonyl [Co;(CO)a] 


Còn gọi là dicoban octacacbonyl. Tinh thể màu cam, phân tử 
lượng : 342; tỷ trọng : 1,87; điểm nóng chảy : 51°C, phân hủy ở 52°C. 


Làm chất xúc tác được dùng chủ yếu trong công nghiệp chất dẻo. 
8. Coban tetracacbonyl hidro (CạHCoO¿) 
Còn gọi là coban hidrocacbonyl, làm chất xúc tác. 
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6.10.2. Chuyển hóa 

1. Coban là một nguyên tố dinh dưỡng thiết yếu, nó tham gia 
vào thành phần của vitamin BỊ; (vitamin Bị; là cyanocobalamine). 
Coban có tác dụng kích thích hệ thống tạo máu. Sự thiếu hụt coban 
của cơ thể dẫn đến trạng thái thiếu máu ở người. Tuy nhiên nhu cầu 
của cơ thể đối với coban rất ít. 

2. Trong công nghiệp, hít phải khói coban và hấp thụ các muối 
coban có thể gây ra nhiễm độc hệ thống với các rối loạn cơ tim, kích 
ứng các đường hô hấp, mắt và đường tiêu hóa. Hít phải bụi coban gây 
ra bệnh giống như hen có thể có các tổn thương xơ hóa phổi. Da tiếp 
xúc với coban gây ra viêm da dị ứng... 


6.10.3. Độc tính trên động vật 

Thực nghiệm động vật với coban người ta nhận thấy : 

1. Tác dụng tăng hồng cầu giống như tăng hồng cầu thiết yếu ở 
người. Tăng số lượng hỏng cầu và tỷ lệ huyết. cầu tố cùng với sự tăng 
sản của tủy xương. 


2. Tổn thương phục hồi được của các tế bào œ (alpha) của tuyến 
tụy, với sự tăng glucose huyết. 


3. Cho hít các muối coban gây ra sự kích ứng các đường hô hấp 
dẫn đến phù phổi (viêm phổi hóa học). 


4. Coban có thể gây ra chứng thoái hóa viêm cơ tìm. 

5. Hình như các ung thư có thể gây ra trên động vật : ung thư 
biểu mô phổi, u xơ cơ vân. 

6.10.4 Nhiễm độc nghề nghiệp 

Hít phải bụi coban có thể dẫn đến các triệu chứng sau : 

1. Các biểu hiện kích ứng phổi : ho, khó thở, kèm theo các dấu 
hiệu X quang về sự xơ hóa xen kẽ. Cũng có nhiễm độc thể phổi như 
beryli. 

2. Các rối loạn tiêu hóa : đau thượng vị, nôn ra máu. Các hội 
chứng dạ dày tạm thời giống như động vật cho hít bụi chứa coban. 
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3. Tổn thương da : viêm da dị ứng, ban đỏ... Dị ứng do coban có 
thể thấy ở nhiều nghề như khi làm việc với kim loại coban, in, gốm, 
da, dệt... Coban đôi khi là tác nhân gây eczema trong tiếp xúc với xi 
măng. 

Về mặt điều trị, hiện nay chưa có thuốc đặc trị cho coban, chủ 
yếu là điều trị triệu chứng. 

6.10.5. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 


- Việt Nam (2002) quy định nông độ tối đa cho phép của coban 
và hợp chất như sau : 


Trung bình 8 giờ (TWA) : 0,05 mg/mŠ 
Từng lần tối đa(STEL) : 0,1mg/mẺ 
- Mỹ quy định TLV (CGIH, 1988) trung bình như sau : 
Coban nguyên tố và hợp chất vôcơ : 0,02 mg/mŠ 
Coban cacbonyl : 0,1 mg/mŠ 
Coban hidrocacbonyl : 0,1 mg/mŠ 
2. Biện pháp kỹ thuật 
Ứng dụng mọi biện pháp kỹ thuật chống khói và bụi coban. Giám 
sát môi trường lao động. 
3. Biện pháp phòng hộ cá nhân 


Ngoài các trang bị bảo vệ cơ thể cho từng cá nhân, cần lưu ý 
trang bị mặt nạ cấp không khí sạch, cho công nhân làm ở nơi thông 
gió trong thời gian ngắn khi tiếp xúc với nông độ coban cao. 


Thông thường phải trang bị mặt nạ chống khói, bụi. Có thể dùng 
kem bảo vệ da hở. 


4. Biện pháp y học 


. Giám sát y học cho các đối tượng lao động bao gồm các chuyên 
| khoa tai mũi họng, X quang, điện tâm đồ, xét nghiệm glucose huyết... 
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Công nhân có các bệnh tim mạch hoặc rối loạn cơ tim không để 
tiếp xúc với coban. 


Có tiên sử bệnh da hoặc viêm da không để tiếp xúc với coban. 


6.11. Crom (Cr) 


6.11.1. Tính chất của crom và hợp chất crom 
1. Crom (Cr) 

Crom là một kim loại cứng, dòn, ánh kim, trắng xám, chịu được 
sự ăn mòn. Cr có 3 hóa trị : II, III, VI. Các muối hóa trị (VI) tan 
được là các chất có độc tính cao hơn cả. Cr được chiết từ quặng cromit 
sắt FeOCraOa. 


Cr không tan trong nước, tan trong các axit HạSO¿ và HCI, 
nguyên tử lượng : 52; tỷ trọng : 7,20; điểm nóng chảy : 1.890°C, điểm 
sôi : 2.4820C. 

2. Hợp chất crom (Ill) 
1) Cromic oxit (CraOa) 


Còn gọi là crom sesquioxit. Ở dạng bột màu xám, đặc biệt bền 
vững, không tan trong nước, axit, kiểm... 


Phân tử lượng : 152; tỷ trọng : 5,21; điểm nóng chảy : 2.435°C, 
điểm sôi : 4.000°C. 

8) Cromic sunfat [Cra(SO¿a] 

Là một chất rắn, màu đào, không tan trong nước và các axit. 
Phân tử lượng : 392,2; tỷ trọng : 3,01. 
3. Hợp chất Crom (VI) 

1) Ngtri dicromat (NaaCraO;.2HaO) 


Là chất bột có màu cam nhạt, rất dễ tan trong nước, không tan 
trong etanol. Phân tử lượng : 298; tỷ trọng : 2,52; điểm nóng chảy : 
256,7°C; phân hủy ở 400°C. Natri dicromat có thể chuyển thành dạng 
muối khan. 
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2) Kaii dicromat (KgoCraO+) 

Là chất kết tỉnh màu cam đỏ, bên hơn natri dicromat trong điều 
kiện ẩm. Tan trong nước, không tan trong etanol. Phân tử lượng : 
294,2; tỷ trọng : 2,67; điểm nóng chảy : 398°C. 

38) Crom trioxit (CrOx) 


Crom trioxit còn gọi là cromic anhidrit nhưng người ta đôi khi 
gọi không đúng là axit cromic. 

Là các tỉnh thể hình trụ hoặc bột viên màu nâu đỏ, rất tan trong 
nước. Phân tử lượng : 99,99; Tỷ trọng : 2,70; Điểm nóng chảy : 196°C. 

CrO¿ là một chất oxy hóa cực mạnh, nó có trong thành phần của 
dung dịch mạ điện crom. Trong quá trình mạ điện luôn bốc lên CrOa 
trong không khí nơi mạ. 

4. Các cromat không tan 

1) Chì cromat (PbCrOa) 

Thường là bột màu vàng cam, dùng làm sắc tố, phân tử lượng : 
323,2 tỷ trọng; 6,3; điểm nóng chảy : 844°C, phân hủy ở nhiệt độ cao 
hơn. 

2) Canxi cromadt (CaoCrO¿.2H¿O) 

Kết tỉnh màu vàng, tan vừa trong nước, được dùng làm chất ức 
chế ăn mòn, khử phân cực của ắc quy. 

3) Kẽm cromdt (ZnCrOa) 

Bột màu vàng, ít tan trong nước, tan nhiều trong axit loãng, kẽm 
cromat được dùng làm chất ức chế ăn mòn. 

6.11.2. Sử dụng trong công nghiệp 
1. Chế tạo các hợp kim với crom 

- Hợp kim chịu ăn mòn, thép có crom được dùng trong công 
nghiệp ô tô, điện... 

- Thép có cấu trúc căng giãn cao, với niken và molypden. 
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- Với molypden, vanadi và niobi để chế tạo một số bộ phận cho 
máy bay phản lực; với coban tạo ra hợp kim cho vệ tỉnh; với sắt, 
niken chế tạo thép không gỉ... 


2. Mạ điện crom, tạo ra một lớp crom sáng bóng bên ngoài kim 
loại, vừa mỹ quan, vừa bảo vệ chống gỉ cho kim loại. Trong quá trình 
điện phân trong bể dung dịch axit cromic và axit sunfuric luôn bốc 
lên khói nâu đỏ, đó là CrOa (cromic anhidrit) rất độc hại cho người 
và môi trường. 

3. Chế tạo các hợp chất crom như các cromat, đicromat, chì 
cromat, crom oxit, crom xanh, crom oxit xanh, molypdat cam... Chúng 
được dùng trong các ngành công nghiệp khác nhau : in, dệt, nhuộm, 
thủy tỉnh, gốm sứ, ảnh, da... 

4. Trong xi măng có Cr (VI), ảnh hưởng trực tiếp da khi thao 
tác tiếp xúc trong sản xuất. 

5. Làm chất thay thế tungsten trong chế tạo dụng cụ cắt, gọt có 
trong thành phần sơn ức chế ăn mòn cho một số bộ phận máy bay; 
chế tạo gạch chịu lửa dùng trong lò cao. 


6. Làm chất bắt màu và giữ màu trong nhuộm len, da, lông; sắc 
tố trong sơn, mực, cao su... 


6.11.3. Tiếp xúc 


Việc sử dụng trong công nghiệp của crom (III) nói chung ít hơn 
crom (VI), mặt khác crom (VI) độc hơn. 


- Cr (III) ít có cơ hội được hấp thụ qua đường tiêu hóa, nó kết 
hợp với protein của các lớp bề mặt da để tạo ra các phức chất bền 
vững (Bidstrup P.L, Wagg R.). Tính chất đó có thể giải thích tại sao 
Cr (TT) không gây viêm da hoặc loét do crom. 


- Cr (VI) ở trạng thái oxy hóa, nó kích ứng và ăn mòn, nó dễ bị 
hấp thụ qua tiêu hóa, qua da và qua hô hấp. 


- Sự tiếp xúc với Cr trong nhiều nghề nghiệp, trong đó có Cr (VI), 
ảnh hưởng hô hấp và da là chủ yếu. Ngoài viêm da và loét còn có 
khả năng ung thư phổi. 
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- Sự tiếp xúc điển hình là hít phải bụi trong quá trình xử lý 
quặng cromit, chế tạo các dicromat, chì và kẽm cromat. Hít phải mù 
cromic axit (cromic anhidrit) trong quá trình mạ crom và xử lý bể 
mặt kim loại thành phẩm (màu, đánh bóng...) và da tiếp xúc với hợp 
chất. Cr (VI) trong quá trình chế tạo và sử dụng. 


- Trong quá trình hàn thép không gỉ cả hàn điện và hàn hơi 
(hàn gió đá), tạo ra nhiều khói và bụi có chứa Cr (VI). 


6.11.4. Chuyển hóa 

Người ta đã thấy Cr trong các mẫu máu của người và động vật, 
còn thấy Cr ở răng. Cr cũng là kim loại liên quan đến chuyển hóa 
của các axit béo. Cho động vật uống dung dịch muối Cr thấy Cr nhanh 
chóng và hoàn toàn được thải loại. Nhưng khi các muối Cr tan trong 
nước và dưới da, tĩnh mạch và nội khí quản thì thấy Cr bị giữ lại 
trong phổi. 

Trong công nghiệp, tiếp xúc với Cr gây tác hại cho da, các niêm 
mạc mũi và phổi, có thể gây nhiễm độc hệ thống và gây ung thư phổi. 


6.11.5. Triệu chứng nhiễm độc 
* Nhiễm độc không do nghề nghiệp 
—— Nguồn gốc thường do tiêu hóa và ngoài da 

— Người ta đã thấy thực phẩm đựng hoặc chế biến bằng những 
dụng cụ mạ Cr hoặc thép không gỉ có một ít Cr bị hòa tan dưới dạng 
muối Cr, không phải cromat hay đicromat (Fairhal]). 

- Một trường hợp kali dicromat qua tiêu hóa, do tính kích ứng 
của chất độc nên gây nôn, ngăn cản sự hấp thụ chất độc, đã thấy nạn 
nhân bị rối loạn thần kinh. Trường hợp một em nhỏ ăn sơn và sắc 
tố chứa hợp chất Cr không tan có hiện tượng co giật, trạng thái sững 
sờ và giãn đồng tử. Nước tiểu và phân có Cr, không thấy ảnh hưởng 
thận. 

—— Bôi cromic axit ngoài da để điều trị trĩ, đã có nhiều người bị 
nhiễm độc. Một trường hợp chết người do viêm thận khi bôi các tỉnh 
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thể cromic axit để điều trị ung thư biểu mô ở mặt, bị vô niệu sau 
48 giờ, chết sau 30 ngày bôi thuốc, thấy tổn thương thận. 


* Nhiễm độc do nghề nghiệp 
1. Nhiễm độc cấp tính 
1) Qua đường miệng 
Nguyên nhân thường do tai nạn, sự cố, nhâm lẫn. Đối với muối 


crom, nói chung có các triệu chứng cấp tính và kích ứng dạ dày - 
ruột. 

2) Qua đường hô hấp 

Hít phải bụi Cr (VI) hoặc mù cromic anhidrit, khi đó các niêm 
mạc bị kích ứng, hắt hơi, sổ mũi, tổn thương vách mũi, họng bị kích 
ứng, đỏ lên, co thắt phế quản. Vài trường hợp bị quá mẫn như dạng 
hen. 

Một trường hợp tiếp xúc nhiều ngày với mù cromic anhidrit có 
nồng độ từ 20 - 30 mg/mŠ đã thấy ho mạnh, đau đầu, khó thở và đau 
dưới xương ức, hai phổi có ran. Các dấu hiệu dai dẳng trong hai tuần 
lễ. Có trường hợp làm việc với cromat cũng bị co thắt phế quản và 
được xem là bị kích ứng phổi do hóa chất. Chỉ điều trị triệu chứng. 


2. Nhiễm độc mãn tính 
1) Viêm da 


- Cr (VŨ gây ra cả kích ứng ban đầu lẫn mẫn cảm. Trong công 
nghiệp cromat, một số người bị kích ứng da, đặc biệt ở các chỗ da 
hay cọ sát với quân áo như gáy, cổ tay thường xảy ra sớm. Phần lớn 
các trường hợp khỏi nhanh và không tái diễn, nhưng đôi khi cần thay 
đổi công việc để tránh tiếp xúc. Triệu chứng thường gặp là viêm da 
dạng eczema, phát ban, ban đỏ, mụn nước, rỉ nước, ngứa... 

- Nhiều ngành công nghiệp có quá trình liên quan đến Cr (VII) 
dù rất ít như sản xuất ô tô, dầu máy diesel, dầu... (patch test dương 
tính). 
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- Đặc biệt công nhân thường tiếp xúc với xi măng, bị các tác hại 
ngoài da như eczema xi măng, ghẻ xi măng... vì trong xi măng có 
Cr (VD. 

Có giả thuyết cho rằng khi Cr (VI) xâm nhập qua tuyến mồ hôi 
rồi bị khử thành Cr (TII) ở chân bì, sau đó phản ứng với protein tạo 
thành phức hệ kháng nguyên - kháng thể. Giả thuyết này giải thích 
cho sự khu trú của các tổn thương quanh các tuyến mồ hôi và tại sao 
một lượng nhỏ bicromat lại có thể gây ra mẫn cảm. 


2) Loét crom 

Là tổn thương ngoài da do tiếp xúc nghề nghiệp thường gặp, 
nguyên nhân là Cr (VI) qua da từ những nơi bị tốn thương, trầy xướt 
ở tay, chân. Từ đó có thể bị nhiễm trùng thứ cấp. Vết loét có đường 
kính từ 5 - 10 mm, không đau, lâu khỏi trừ khi điều trị sớm từ giai 
đoạn đầu, sau đó sẹo bị teo lại. 


Răng và lưỡi có màu vàng. 


3) Loét vách mũi 


Nguyên nhân do chấn thương mũi (phẫu thuật, đánh vào mũi 
gây tụ máu, thói quen ngoáy mũi...) làm cho bụi, mù Cr (VI) đọng lại 
ở vách mũi, gây kích ứng niêm mạc, rồi niêm mạc bị teo đi, sau đó 
loét rồi dẫn tới thủng vách mũi. Nói chung không gây đau. Có tới 
B6% công nhân tiếp xúc với Cr (VI) (cromat) bị bệnh này (Lauwerys). 

Từ kích ứng niêm mạc người ta cũng thấy viêm phế quản, viêm 
thanh quản, viêm dạ dày và loét dạ dày. 

4) Ung thư phế quản 

Tiếp xúc lâu dài với Cr trong sản xuất dicromat, làm tăng nguy 
cơ ung thư phổi đã biết ở một số nước Đức, Mỹ, Anh. Số mới mắc ung 
thư phế quản trong công nhân cromat thường cao hơn hàng chục lần 
so với dân số nói chung. 

Thời gian tiếp xúc nghề nghiệp của các đối tượng bị bệnh thay 
đổi từ 4 - 47 năm. Thời gian tiềm tàng tính từ lần tiếp xúc cuối cùng 
và lúc bắt đầu các triệu chứng trung bình từ 9 —- 10 năm. 
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11.ĐCTCN 


6.11.6. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 

Việt Nam (2002) quy định nông độ tối đa cho phép của Cr và 
hợp chất như sau : 

Crom (VI) oxit trung bình 8 giờ (TWA) : 0,05 mg/mŠ 

Hợp chất Crom (III) trung bình 8 giờ (TWA) : 0,ð mg/mŠ 

Hợp chất Crom (VI) trung bình 8 giờ (TWA) : 0,05 mg/mŠ 

Hợp chất Crom tan trong nước, 

trung bình 8 giờ (TWA) : 0,01 mg/mŠ 
2. Biện pháp kỹ thuật 

- Loại trừ bụi và mù CrOa. Duy trì môi trường lao động sạch. 

- Làm sạch môi trường bằng hệ thống hút chân không, xử lý rơi 
rớt, tràn đổ ngay tức khắc. 

- Giám sát môi trường lao động thường xuyên, chỉnh lý bổ sung 
kịp thời. Cần có thiết bị lấy mẫu cá nhân và lấy mẫu môi trường. 
Khống chế nông độ chất độc ở mức cho phép. 

3. Biện pháp phòng hộ lao động 

- Trang thiết bị bảo vệ cá nhân phải thích hợp và hiệu quả. 

~ Mặt nạ chống bụi phải đạt hiệu quả trên 90% đối với bụi 0,5 
micromet. 

~ Trang bị mặt nạ cấp không khí sạch khi làm việc trong môi 
trường nguy hiểm. 

- Kem bảo vệ da có thể thêm 10% EDTA CaNaa. 


- Kem bảo vệ vách mũi có EDTA CaNaa. EDTA không trực tiếp 
gắn Cr (VI) nhưng khử thành Cr (II), lượng thừa EDTA gắn Cr (II) 
thành phức chất được thải loại. Tác dụng bảo vệ vách mũi tránh bị 
loét, hoặc điều trị sớm vết loét, khỏi và không bị thủng vách mũi. 


- Vệ sinh cá nhân sau lao động một cách cẩn thận, chu đáo. 
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4. Biện pháp y học 
~ Giám sát sức khỏe khi tuyển lao động và định kỳ. 
- Khoảng cách thời gian khám định kỳ căn cứ vào thực tế. 


- Cho ngừng tiếp xúc, chuyển công việc hoặc chuyển nghề với 
các đối tượng bị tác hại sức khỏe do crom. 


6.12. Đồng (Cu) 


6.12.1. Tính chất sử dụng của đồng và hợp chất đồng 
1. Đồng (Cu) 

1) Tính chất 

Đồng là một kim loại mà loài người đã biết sử dụng từ xa xưa. 
Đềểng là kim loại dễ uốn và dễ kéo dài, đẫn điện và dẫn nhiệt rất 
tốt, rất ít bị hư hỏng khi tiếp xúc với không khí khô. Trong không 
khí ẩm chứa CO¿ nó trở thành lớp phủ màu xanh đồng cacbonat. 

Sự có mặt của axit (dấm, chất béo) có thể tạo ra một muối với 
đông oxit, làm thuận lợi cho sự oxi hóa khi tiếp xúc với không khí. 
Vì vậy không nên đựng thức ăn có vị chua axit hoặc béo trong đồ 
đựng bằng đồng vì nó có thể tạo ra các muối đồng (axetat, nitrat, 
malat, tartrat, oleat...). Để tránh sự tạo ra các muối đó, người ta tráng 
thiếc các đồ dùng làm bếp bằng đồng. 

Đồng có màu đỏ đặc biệt, nguyên tử lượng : 63,5; tỷ trọng : 8,92; 
điểm nóng chảy : 1.083°C; điểm sôi : 2.567°C. Đốt trong không khí 
đồng bị oxy hóa nhanh chóng, trước hết thành đồng (I) oxit (CuaO) 
màu đỏ, rồi thành đồng (II) oxit (CuO) màu đen. Trong công nghiệp, 
phản ứng của đồng đối với các axit thường tạo ra nhiều khí độc bất 
ngờ rất nguy hiểm cho sức khỏe, ví dụ : 

- Với HNO¿ (nhất là khi đun nóng) tạo ra khói nâu đỏ của ÑOa 
(nitơ dioxit), hít phải đễ bị phù phổi cấp tính... 

- Với HạSOx đặc đun nóng tạo ra khói trắng của SOạ (sunfua 
trioxit) bít phải gây ra phản xạ ngừng thở và kích ứng mạnh các 
niêm mạc đường hô hấp, gây bệnh... 
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2) Sử dụng 


- Công nghiệp điện lực sử dụng tới 75% sản lượng đồng, dưới 
nhiều dạng sản phẩm khác nhau, nhiều nhất là dây đồng. 


- Chế tạo các loại hợp kim đồng khác nhau với nhiều mục đích, 
từ công nghiệp, quân sự đến gia dụng, đáng lưu ý là : 


e Các hợp kim với Ag, Cd, Cr, Be, Ni... 
e Đông thau : thành phần chủ yếu là đồng (67%) và kẽm (33%) 


e Đồng đỏ (còn gọi là đồng điếu, đồng mắt cua) : là hợp kim 
đồng với thiếc (nên cũng gọi là đồng thiếc), thành phần khác nhau... 


- Công nghiệp xây dựng, chế tạo các thiết bị, đường ống... 

- Chế tạo các thiết bị cho công nghiệp hóa chất, dược phẩm, 
phẩm màu. 

~ Dùng làm sắc tố, làm chất kết tủa selen... 

- Muối đồng được dùng làm hóa chất bảo vệ thực vật (ví dụ : 
CuSO¿). 
2. Hợp chất đồng 


Có rất nhiều hợp chất đồng được sử dụng trong nhiều ngành 
khác nhau. 


- Đồng sunfat (CuSOx.ðH;O) : được dùng để chữa bệnh cho cây 
trồng, điệt tảo và loài nhuyễn thể trong nước; cũng dùng nhiều trong 
xi mạ... 


- Đồng (II) oxit (CuO) : có trong thành phần sơn đáy tàu biển. 
- Đồng cromat : được dùng làm sắc tố. 

- Đồng axetat : được dùng làm thuốc bảo vệ thực vật (BVTV) 
- Đồng sunfoxianua : được dùng chữa bệnh cho cây (thuốc BVTV). 


- Đồng cacbonat : được dùng làm chất màu dùng để vẽ tranh, 
thường gọi là màu xanh khoáng. 


- Đồng asenit : cũng là một chất mà được dùng để vẽ tranh có 
tên là màu xanh Scheele. 
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6.12.2. Chuyển hóa và độc tính 
1. Chuyển hóa 


Đồng được phân bố rộng rãi trong các mô động vật. Ngày nay 
đồng được xem là thành phần bình thường của cơ thể người, toàn cơ: 
thể người có khoảng 100 - 150 mg đồng. 


Đồng được thải loại qua nước tiểu. Nó được giữ lại chủ yếu trong 
gan, thận và ruột. 


2. Độc tính 

Trong sinh hoạt đời sống, đồng chủ yếu vào cơ thể qua đường 
miệng và có thể gây nhiễm độc cấp tính và mãn tính. 

1) Nhiễm độc cấp tính 


Nuốt muối đồng, ví dụ CuSO¿, gây ra viêm dạ dày - ruột, kèm 
theo đau, nôn ói, tiêu chảy. Có thể xảy ra co giật, hoại tử gan... 


Ở động vật thực nghiệm, cho hít muối đồng gây ra kích ứng 
đường hô hấp. 

2) Nhiễm độc mãn tính 

Cho động vật nuốt. muối đồng lâu dài thấy các biến đổi thoái hóa 
Ở gan. 
6.12.3. Nhiễm độc nghề nghiệp 

Trong công nghiệp, yếu tố tiếp xúc rất phức tạp, ngoài đồng ra 
còn có các kim loại khác làm cho việc theo dõi, đánh giá rất khó 
khăn. 
1. Nhiễm độc cấp tính 


- Hít phải bụi đồng có thể xuất hiện các triệu chứng của cơn sốt 
khói kim loại như kẽm. 


Ở thợ đúc đông thau, bị sốt là do hít phải khói có chứa kẽm oxit. 
- Đồng qua đường miệng có thể gây ra hội chứng tiêu chảy. 
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Theo Browning E., hít phải bụi đồng đỏ cũng gây ra sốt như bụi 
đông thau. 


Theo Scheinberg H.I., hít phải bụi, khói và mù muối đồng có thể 
gây ra xung huyết mũi và niêm mạc, loét với thủng vách ngăn mũi. 


Khói từ kim loại đồng đun nóng có thể gây buồn nôn, đau dạ 
dày và tiêu chảy. 
2. Nhiễm độc mãn tính 
- Đồng có thể gây ra màu xanh ở da, móng và răng. 
- Có thể gây viêm da. 
- Hạt bụi đồng vào mắt gây đục thủy tỉnh thể. 
- Công nhân nấu đồng có thể mất. màu da, tóc, răng. 
6.12.4. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép . 
Nồng độ tối đa cho phép của đồng và hợp chất như sau (2002) : 


Trung bình 8 giờ Từng lần tối đa 
(TWA) (mg/mŠ) (STEL) (mg/m) 
Bụi đồng 0,5 1 
Hơi, khói đồng 0,1 0,2 
Hợp chất đồng 0,5 1 


2. Biện pháp kỹ thuật 
Ứng dụng các biện pháp bảo đảm vệ sinh, an toàn lao động. 
Giám sát môi trường lao động. 

3. Biện pháp phòng hộ lao động 


Người lao động cần được trang bị các phương tiện bảo vệ cơ thể 
một cách hiệu quả nhất là phải có mặt nạ chống bụi. ˆ 


4. Biện pháp y học 
Khám tuyển và khám định kỳ theo quy định. 
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6.13. Kếm (Zn) 
6.13.1. Tính chất, sử dụng và tiếp xúc 
1. Tính chất 
Kẽm là một kim loại trắng, nóng chảy ở 420°C, sôi ở 907°C. 
Quặng kẽm (blende) có thành phần là sunfua kẽm (ZnS), ngoài 
ra còn chứa Fe, Cd, Pb, Mn, As... 
2. Sử dụng và tiếp xúc 
Các quá trình có thể tiếp xúc với kẽm như : 
— Khai thác kẽm, luyện kẽm... 
— Mạ điện... 
- Chế tạo hợp kim : chế tạo đồng thau (là hợp kim kẽm với 
đồng). 
- Sử dụng các sắc tố và muối kẽm như : 
+ Kẽm oxit (ZnO) : sơn, vecni, dệt, giày vải... 
+ Kẽm clorua (ZnCla) : bảo quản gỗ 
+ Kẽm sunfat (ZnSO¿) : sát trùng, làm săn da 
+ Kẽm photphua (ZnạPa) : thuốc diệt chuột. 
Tiếp xúc với kẽm trong công nghiệp có thể dẫn tới hậu quả nhiễm 


độc kẽm là do hít thở khói chứa ZnO, chính chất này gây ra cơn sốt 
thợ đúc. 


Riêng trong luyện kẽm, nguy cơ nhiễm độc phụ thuộc vào sự có 
mặt của các kim loại khác như As, Cd, Mn, Pb... 


Sự có mặt thường xuyên của As trong thành phần của Zn ẩn chứa 
nguy cơ tiếp xúc với asin (AsHa) - một khí cực độc - mỗi khi người 
ta để kẽm hoặc hợp chất kẽm tiếp xúc với axit hoặc bazơ. 

6.13.2. Hấp thụ 

Kẽm là một trong số ít kim loại cân thiết cho cơ thể. Trong cơ 

thể kẽm được kết hợp với hai loại protein : 
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- Kẽm là thành phần một số enzim - kim loại nên đòi hỏi sự 
có mặt của Zn cho phản ứng của chúng, ví dụ anhidraza cacbonic, 
cacboxipeptidaza, dehidrogenaza lactic, dehidrogenaza glutamic... 

~ Kẽm có trong các protein đóng vai trò là chất vận chuyển kẽm. 

Cơ thể người hấp thụ kẽm trung bình từ 10 - 15 mg/ngày và chủ 
yếu được bài tiết bởi ruột. 

Hàm lượng kẽm trung bình trong một số mô của cơ thể người 
thay đổi từ 10 đến 200 ug/g, hai cơ quan chứa rất nhiều kẽm là tuyến 
tiên liệt và võng mạc (khoảng 1.000 ug/§). 

Tổng lượng kẽm trong cơ thể được đánh giá là khoảng 2g. 


6.13.3. Độc tính và tác hại 

Các muối kẽm có tác dụng làm săn da và niêm mạc, gây ăn da, 
gây kích ứng đường tiêu hóa... 

Chúng là những chất gây nôn khi cho vào đường miệng... 


1. Triệu chứng rối loạn da 


Oxit kẽm có thể phong bế các tuyến bã nhờn và gây ra eczema 
sần, mụn mủ đã thấy ở những người tiếp xúc với ZnO. Clorua kẽm 
có tác dụng ăn da và có thể gây loét da. 


2. Cơn sốt thợ đúc 


1) Cơn sốt thợ đúc được mô tủ năm 1862 ở Birmingham, thấy ở 
những thợ đúc đông thau. 

Các tai nạn tương tự đã xảy ra trong quá trình cắt bằng nhiệt 
hoặc hàn các tấm tôn mạ. Trong trường hợp này, kẽm đã bị làm nóng 
lên quá 930°C và nó tạo thành khói ZnO. 

Trái lại, các thao tác thông thường khi mạ mà không làm tăng 
nhiệt độ của kẽm tới nhiệt độ nóng chảy thì không xảy ra hậu quả 
8ì. 

Theo Rohrs, hơi kẽm tạo thành do ZnO đã làm biến chất các 
protein của tế bào phế quản và phế nang. Các phức chất kẽm - protein 
đã bị biến chất tham gia vào vòng tuần hoàn và đã gây ra các triệu 
chứng lâm sàng của cơn sốt thợ đúc. Cũng có tác giả cho rằng các 
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chất gây sốt được giải phóng trong tuần hoàn gây ra sốt hơn là do: 
tác dụng của ZnO trên các bạch cầu đa nhân có mặt trong các mao 
mạch phổi. 

2) Triệu chứng 

Người lao động sau khi lưu lại nhà máy vài giờ, nhất là sau buổi 
chiểu cuối ngày lao động, bất ngờ bị sốt (tăng thân nhiệt) lên 40C, 
với các triệu chứng : 

+ Các cơn rùng mình, 
+ Mệt mỏi, 
Đau khớp, 
Buên nôn, 
Nôn, 
Nhức đầu, 
Đôi khi lẫn tỉnh thần, 
Ảo giác, 
+ Co giật. 

Các triệu chứng về phổi không có gì đặc biệt. 

Nói chung, cơn sốt chỉ kéo dài vài giờ và sáng hôm sau, sau khi 
tiết mồ hôi nhiều, bệnh nhân cảm thấy khỏi bệnh... Đôi khi cơn sốt 
có thể kéo dài 24 giờ hoặc có thể thấy các giai đoạn sốt ngắn nhắc 
lại nhiều ngày tiếp theo. 


+ + + + + + 


Trong quá trình sốt, người ta thấy glucoza niệu và đôi khi có 
anbumin niệu ở nạn nhân. Cơ thể nạn nhân thường xuyên tổn tại 
chứng tăng bạch cầu (tăng bạch cầu ưa êosin hoặc tăng limphô bào 
dai dẳng 12 giờ sau khi nhiệt độ đã trở lại bình thường). Như vậy sự 
miễn dịch đã được thiết lập. 

Công nhân nhạy cảm nhất vào những ngày thứ hai đầu tuần, tức 
là sau vài ngày nghỉ không tiếp xúc (giống như họ đã mất tính khay 
dịch). ca 


3) Tác nhân gây sốt : 
ZnO không phải là chất duy nhất gây ra kiểu tổn thương kể trên. 
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Khói lò đúc kẽm có chứa nhiều chất có thể gây ra hiện tượng 
trên, gồm : Sb, As, Be, Cd, Cu, Co, Fe, Pb, Mg, Mn, Hg, Ni, Sn. 


Tuy nhiên, ZnO là nguyên nhân thường xuyên nhất. 
4) Điều trị : 
Chủ yếu điều trị triệu chứng. 


6.13.4. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 
Việt Nam quy định NĐTĐCP như sau (2002): . | 
Trung bình 8 giờ Từng lần tối đa 
(TWA) (mg/m?) (STEL) (mg/mŠ) 


Kẽm oxit (bụi, khói) 5 10 
Kẽm photphua 0,1 
Kẽm cromat 0,01 0,03 
Kẽm florua 0,2 1 
Kẽm clorua 1 2 
Kẽm stearat (bụi tổng số) 10 20 
Kẽm stearat (bụi hô hấp) bộ 

l1ếm sunfua 5 


Theo Mỹ, TUV (ACGIH 1998) như sau : 
Khói ZnaO : 5 mg/mŠ 
BụiZnO : 10 mg/mẺ 
2. Các biện pháp dự phòng 
Biện pháp kỹ thuật chủ yếu là loại trừ khói và bụi ra khỏi môi 
trường lao động... 
Cung cấp đây đủ các phương tiện phòng hộ cá nhân cho công 
nhân, đặc biệt là mặt nạ chống khói, bụi có hiệu quả thực sự. 
Quản lý sức khỏe công nhân theo quy định thông thường, quan 
tâm chăm sóc sức khỏe các đối tượng nhạy cảm với chất độc. 
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6.14. Lưu huỳnh (S) 


6.14.1. Tính chất (Pháp : Soufre; Anh : Sulphur; La tỉnh : Sulfur) 

Lưu huỳnh (S) là một chất rắn, vô định hình hoặc kết tỉnh, màu 
vàng nhạt, không tan trong nước, tan trong cacbon sunfua. Lưu huỳnh 
không dẫn điện và được dùng để cách điện. Lưu huỳnh có nhiều dạng 
thù hình. 

Lưu huỳnh được chiết xuất từ quặng tự nhiên, từ dầu mỏ trong 
nhà máy lọc dầu, từ than đá, đặc biệt từ quặng pyrit (để sản xuất 
H;SO¿). 

Lưu huỳnh ở dạng bột rất dễ cháy, nổ. 


6.14.2. Sử dụng 


1) Công nghiệp hóa chất : sản xuất H;SO4, sunfat, hyposunfit, 
cacbon sunfua... 


2) Lưu hóa cao su. 
3) Chế tạo diêm, thuốc pháo. 
_ 4) Chế tạo bom chữa cháy. 


5) Trong nông nghiệp : chống các ký sinh trùng, côn trùng, bảo 
vệ thực vật, chữa bệnh cho cây nho. : 


6) Trong công nghiệp dệt : tẩy trắng len, tơ nhân tạo (bằng 
hyposunfit). . 


7) Trong y học : sát trùng, chống ký sinh trùng, nhuận tràng. 


6.14.3. Độc tính và triệu chứng nhiễm độc 
1. Nhiễm độc cấp tính 

1) Hấp thụ qua đường hô hấp 

Hít phải bụi lưu huỳnh gây viêm xuất tiết niêm mạc mũi, dẫn 
đến tăng sản và tăng tiết ở mũi. 

Viêm khí - phế quản thường xuyên xảy ra, với khó thở, ho dai 
dẳng, khạc đàm đôi khi có máu. 
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2) Mắt 

Có thể kích ứng mắt, chảy nước mắt, sợ ánh sáng, viêm kết mạc 
và viêm mí - kết mạc, tổn thương thủy tỉnh thể, mắt có thể bị mờ 
đục, thậm chí đục thủy tỉnh thể và viêm hắc - võng mạc. 

3) Da 

Tổn thương da, ban đỏ và eczema, có dấu hiệu loét, đặc biệt trong 
trường hợp tay công nhân trực tiếp với bột lưu huỳnh hoặc hợp chất 
lưu huỳnh, như trong quá trình tẩy trắng trong công nghiệp dệt. 

4) Qua miệng : 

Sự hấp thụ lưu huỳnh qua miệng gây ra nôn. 
2. Nhiễm độc mãn tính 

1) Chủ yếu là bệnh phế quản - phổi sau nhiều năm tiếp xúc với 
lưu huỳnh. Có thể biến chứng thành khí phế thũng và giãn phế quản. 

Bệnh khởi đầu bằng đau đường hô hấp trên, xuất tiết, ho, khạc 


đàm có thể chứa hạt S. Biến chứng thường là hen. Có thể bị viêm 
xoang hàm và xoang trán. 


Kiểm tra X quang hệ thống hô hấp phát hiện các đám mờ không 
đều. - 
Các kết quả đo chức năng hô hấp cho thấy các biến đổi bất thường 
trong thông khí phổi... 


Sunfua trong máu có thể cao hơn bình thường, tăng bài tiết 
sunfat. 


2) Bụi S và SOa là nguyên nhân của viêm phế quản mãn tính. 
Các chất này kích ứng niêm mạc và gây ra các phản ứng tắc nghẽn. 


3) Bệnh bụi phổi - lưu huỳnh (thiopneumoconiosis) đã được mô 
tả cách đây một thế kỷ, nhưng qua nghiên cứu thực nghiệm và mổ 
tử thi cho thấy S gây ra bệnh phế quản - phổi mãn tính không tạo 
ra nốt xơ hóa thực sự và không có bất kỳ đặc thù nào như của bệnh 
bụi phổi - silie (Caccuri S.) 
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6.14.4. Điều trị 
Chủ yếu là điều trị triệu chứng. 


6.14.5. Dự phòng 


1) Phòng ngừa cháy nổ trong quá trình sản xuất, lưu kho, bảo 
quản. Tránh nguồn lửa và các chất oxy hóa. 

2) Biện pháp kỹ thuật nhằm khống chế bụi, khí trong không khí 
môi trường lao động. 

3) Tăng cường các biện pháp bảo hộ lao động, không trực tiếp 
tiếp xúc với chất độc. 

4) Khám tuyển lao động, không nhận các đối tượng có bệnh đường 
hô hấp. Không bố trí công việc các đối tượng viêm phế quản hoặc hen 
không được tiếp xúc với lưu huỳnh. 

Kiểm tra sức khỏe định kỳ với nội dung như khám tuyển, cần 
kiểm tra thêm X quang phổi. 


6.15. Magiê (M8) 
6.15.1. Tính chất 


Magiê (Mg) là một kim loại màu trắng bạc, nhẹ, bị oxy hóa chậm 
trong không khí ẩm. Nguyên tử lượng : 29,32; tỷ trọng 1,74 (5°C), 
điểm nóng chảy : 651°C; điểm sôi : 1.107°C. Magiê là kim loại nhẹ 
nhất được biết, nhẹ hơn nhôm (tỷ trọng : 2,7) 40%. 

Magiê kim loại có thể uốn và kéo dài được nếu làm nóng đến 
300 và 475°C, nó giòn, dễ gãy dưới nhiệt độ đó và có khả năng bốc 
cháy nếu trên nhiệt đó. 

Bột magiê bốc cháy khi tiếp xúc với không khí, tỏa ra ánh sáng 
cực mạnh và tỏa rất nhiều nhiệt (xưa kia ứng dụng để chụp ảnh). 


Magiê hòa tan trong một số axit và tạo thành muối nhưng không 
-bị tác dụng bởi HF, nó chịu được sự ăn mòn của kiểm. 

Là một chất khử mạnh nên magiê phản ứng mãnh liệt với các 
. tác nhân oxy hóa và kim loại này nóng cháy gây cháy nổ trong điều 
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kiện độ ẩm cao, ví dụ như trong khuôn cát. Cháy và nổ là những nguy 
hiểm nổi bật trong chế tạo hợp kim magiê. 


6.15.2. Sử dụng 
Magiê và hợp kim của nó được sử dụng nhiều trong công nghiệp. 
- Là thành phần của các hợp kim dùng trong công nghiệp ô tô, 
máy bay, máy móc thiết bị trong vô tuyến truyền hình, radio... 
e Hợp kim Mg, AI và Zn tăng cường độ mềm chống biến đạng. 
e Với Zn, Zr tăng cường tính chất cơ học của hợp kim. 
e Thêm Mn và hợp kim Mg-Al-Zn làm tăng tính chịu ăn mòn... 
Các hợp kim đó được dùng trong các công nghiệp máy bay, không 
gian vũ trụ, chế tạo máy bay phản lực, bệ phóng tên lửa. Chế tạo các 


xe vũ trụ. Phân lớn các hợp kim chứa trên 85% Mg được biết dưới 
các tên chung là kim loại DOW. 


~ Là chất khử oxy trong các hợp kim đồng, thau và niken. 


~ Là bột kim loại dùng trong chế tạo pháo sáng, bom cháy, các 
đâu đạn vạch đường, bột lóe sáng... 

~ Trong các quá trình năng lượng hạt nhân, Mg được sử dụng 
làm các thùng chứa các vật liệu. Cùng với Be, Mg được dùng trong 
các lò phản ứng nguyên tử. 

- Được dùng trong công nghiệp dược phẩm. 


6.15.3. Chuyển hóa 


Magiê là nguyên tố thiết yếu cho động vật và thực vật. Magiê 
là cation thứ tư có số lượng nhiều nhất trong cơ thể sống, sau Ca, 
Na, K, Mg có nhiều trong tế bào, cơ thể được cung cấp Mg từ rau 
xanh. Cơ thể người có khoảng 25 g MẸg. 


Khoảng 1/3 lượng Mg từ thực phẩm ăn vào được thải qua nước 
tiểu và 2⁄3 được thải qua phân. 
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6.15.4. Độc tính 


- Mg và hợp kim chứa 85% Mg được xem là có cùng tính chất 
độc chất học như nhau. 

Trong công nghiệp, độc tính của Mg được xem là thấp, mặc dù 
khói của Mg và magiê oxit, cũng như các kim loại khác, là nguyên 
nhân của bệnh sốt khói kim loại. 

Một số nghiên cứu cho thấy số mới mắc trong công nhân xí 
nghiệp Mg bị rối loạn tiêu hóa với tỷ lệ cao hơn và cho rằng có mối 
quan hệ giữa sự hấp thụ Mg và loét dạ dày - tá tràng. Trong quá 
trình đúc - rót Mg hoặc hợp kim Mg, phải ngăn cách kim loại đang 
nóng cháy khỏi không khí bằng luồng khí florua và lớp khí sunfua 
để kim loại không bốc cháy, các khí đó rất độc. 


Mối nguy hiểm lớn nhất trong sản xuất Mg là cháy. Các mảnh 
nhỏ được tạo ra từ công việc có thể bốc cháy, nếu tiếp xúc với da rất 
nguy hiểm. Khí Hạ do Mg phản ứng với nước hoặc axit có thể cháy 
mạnh. 

6.15.5. Một số vấn đề sức khỏe công nhân trong sản xuất magiê 

Một số tác hại sức khỏe chính của Mg trong công nghiệp đã được 
xác định như sau : 
1. Sốt khói kim loại 

"Sốt thợ đúc" hay "sốt khói kim loại" do hít phải Mg mới sinh 
dưới dạng magiê oxit. Triệu chứng tương tự như đối với kẽm oxit. 
2. Bỏng da 


Do magiê đang nóng chảy bắn vào da. Khi Mg nóng chảy tràn 
ra tung tóe thành các hạt nhỏ, những hạt này bốc cháy lóe rất mạnh 
và có nhiệt độ rất cao, bắn vào da gây bỏng nặng. 


3. Tổn thương các mô dưới da 


MẸg chui vào dưới da hoặc tiếp xúc với vết thương ngoài da, gây 
ra các khối u lâu lành, nó có thể gây ra hoại thư sinh hơi, vì nó giải 
phóng Hạ từ các dịch gian bào. 
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4. Kích ứng niêm mạc 

Bụi Mg kích ứng các niêm mạc và có thể gây ra viêm giác mạc 
và số mũi. 
5. Nhiễm độc bất ngờ 

Trong điều kiện sử dụng nhiều chất độc trong quy trình, nguy 
cơ nhiễm độc bất ngờ luôn đe dọa người lao động, cân lường trước để 
chủ động ứng phó. 
6.15.6. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 


Nồng độ tối đa cho phép của magiê oxit trong không khí theo 
quy định năm 2002 là : 


Trung bình 8 giờ (TWA) : 5 mg/mẺ 
Từng lần tối đa(STEL) : 10 mg/mŠ 
2. Phòng ngừa cháy nổ 


- Do đặc điểm nguyên vật liệu sản xuất dễ bốc cháy và gây nổ 
nên cần dự phòng ngay từ khi thiết kế xây dựng công nghiệp. Công 
tác phòng cháy, chữa cháy luôn là quan trọng hàng đầu. 

- Khi cháy Mg xảy ra không bao giờ được dùng nước để chữa 
cháy vì có thể làm cho các mảnh đang cháy tung tóe ra, lửa lan rộng 
ra. 


- Các vật liệu để khống chế ngọn lửa thông thường là cát (có 
thể dùng các vật liệu không cháy, dùng các vụn amiăng có hiệu quả 
nhưng gây ô nhiễm nguy hiểm). 


Chống cháy bựi có thể dùng bột polyetylen, natri borat. 
Người chữa cháy phải được huấn luyện chu đáo. 
3. Biện pháp kỹ thuật 


- Nhà, xưởng sản xuất cần dự kiến trước các nguy cơ trong sản 
xuất. 
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- Cơ giới hóa, tự động hóa các công đoạn nguy hiểm. Phòng 
chống cháy nổ một cách triệt để. 

- Thu gom rác thải công nghiệp phải thích hợp và được thanh 
toán một cách an toàn. 

- Bảo đảm tốt các điều kiện vệ sinh lao động. Ví dụ “hông gió 
toàn bộ và cục bộ hiệu quả, đặc biệt nơi nào có khói Mg. 

- Máy móc, công cụ phải bảo đảm tốt. Ví dụ công cụ cắt gọt phải 
sắc bén, nếu cùn nhụt có thể làm tăng nhiệt độ và kim loại có thể 
bốc cháy. 

4. Biện pháp bảo hộ lao động 

Người lao động phải được huấn luyện, bôi dưỡng kiến thức về 
những gì liên quan đến công việc của họ để mỗi người đều có ý thức 

và thận trọng trong quá trình lao động với yếu tố độc hại. 

Phải được trang bị các phương tiện thích hợp và cần thiết để 
bảo vệ cơ thể như : kính bảo vệ mắt, tấm chắn che mặt và mắt, bao 
tay bằng da, chống kim loại nóng chảy bắn vào người, quần áo trùm, 
mặt nạ chống bụi... 

Tiếp xúc với bụi Mg phải mang thấu kính tiếp xúc và có sẵn tại 
chỗ các phương tiện rửa mắt. 


5. Biện pháp y học 


Kiểm tra sức khỏe người lao động theo quy định. Theo dõi sức 
khỏe người lao động ở từng vị trí làm việc, giải quyết kịp thời các 
nhu cầu về sức khỏe của họ. 


6.16. Mangan (Mn) 

Mangan và hợp chất của nó được sử dụng rộng rãi trong công 
nghiệp, nhưng nhiễm độc nghề nghiệp do Mn ít gặp. 

Ở Việt Nam nhiễm độc Mn là một bệnh nghề nghiệp được bảo 
hiểm, tuy chưa có trường hợp nhiễm độc nào được xác định, có thể 
do chưa điều tra một cách hệ thống và theo dõi chưa liên tục. 
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6.16.1. Tính chất của Mn và hợp chất Mn 

Mn kim loại có màu xám đỏ, rắn, dòn, chảy ở 1.244°C, sôi ở 
2.697°C, hòa tan được trong axit loãng. 

Khi nóng chảy ở nhiệt độ cao như trong các lò luyện kim và hàn 
điện, Mn có thể bốc hơi tạo thành khói nặng, đó là MnO¿ (mangan 
bioxit) rất nguy hiểm. | 

Mn chiếm 0,7% trong vỏ trái đất. Người ta điều chế Mn từ quặng 
hoặc thu hồi Mn từ công nghiệp luyện thép. 

MnOa (mangan bioxit) là chất rắn, hoặc kết tinh, có màu đen, 
tỷ trọng 4,50. Nung nóng đỏ nó mất 1/3 oxi. Dễ bị tác dụng bởi HCI 
(axit clohidric). 

- Quặng Mn thường là pyrolusit (MnO¿), manganit MnO(OH) và 
pailomelen (8 MnO¿, MnO.BaO.2H;O), phổ biến là quặng rhombohe- 
drai rhodocrosit (MnCO). , 


- Kali permanganat (KMnO/¿) là tỉnh thể màu hồng tối, đen. 


6.16.2. Nguồn tiếp xúc trong công nghiệp 

Trong công nghiệp, Mn có thể vào cơ thể dưới dạng hợp chất, 
chủ yếu qua đường hô hấp, cũng có thể qua đường tiêu hóa từ bụi nuốt 
vào hoặc do dây dính bên ngoài cơ thể rồi qua miệng. 

Các ngành sản xuất có nguy cơ nhiễm độc Mn : 

1) Khai thác quặng, chiết xuất Mn, chế tạo hợp chất Mn, tiếp 
xúc với bụi có Mn trong các công đoạn. 

2) Trong luyện kim thường dùng Mn để loại tạp chất ra khỏi sắt 
(vì Mn tỏa nhiều nhiệt hơn sắt và kết hợp với tạp chất của sắt thành 
những hợp chất dễ bị oxi hóa - khử O¿ và S), chế tạo thép mangan 
(ferromangan). Mn còn tham gia vào các hợp kim với đồng, thiếc, 
niken, nhôm. 

3) Hàn điện : Lõi que hàn bằng sắt - mangan, nhiệt độ khi hàn 
lên tới trên 3.000°C nên các kim loại đều bị nóng chảy và bốc hơi, 
tạo thành khói hàn điện, trong đó có MnO¿ ở dạng hạt rất nhỏ, mịn. 
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4) Chế tạo pin khô : pin gồm một vỏ (hộp) bằng kẽm, có cọc than 
ở giữa và xung quanh có MnO; dạng bột. 

B) Công nghệ thủy tinh : Mn là chất oxi hóa để tẩy màu thủy 
tỉnh bị đen bẩn, Mn cũng dùng để nhuộm màu thủy tỉnh thành tím 
và nâu. : 

6) Kỹ nghệ gốm : Làm chất màu của men gốm (nâu) quét bên 
ngoài đồ sứ, thủy tỉnh. 

7) Công nghệ hóa học : chế tạo các hợp chất Mn. 

8) Nhuộm màu dầu : đun sôi dầu với MnOa, chất này nhường oxi ` 
cho đầu. 

9) Đóng bao các bột xỉ của lò thép Thomas : Các bột xỉ này là 
cặn bã khi luyện thép từ gang nhiều photpho ở lò Thomas. Nó chứa 
ð0% vôi, 12% HạPOa, 10% Fe, 8% MnO¿s và một lượng nhỏ vanadi 
(V). Mn và V là các yếu tố gây viêm phổi hóa học trong quá trình 
tiếp xúc với bụi xỉ. 

6.16.3. Độc tính 


Bình thường, nguyên tố Mn là thành phần cần thiết của các mô 
động vật, thực vật, là chất hoạt hóa các enzim trong cơ thể và là một 
trong những nguyên tố vi lượng cần thiết cho cơ thể. Nhu cầu hàng 
ngày khoảng 4 mg. 


Tuy nhiên, nếu ở liều lượng cao thì Mn gây độc như sau : 
1. Tác dụng cục bộ 
- Kích ứng ống tiêu hóa và phổi. 


~ Tác dụng trên phổi gần như tác dụng của beryli tuy nhiên Mn 
không gây ra các u hạt. 


~ Có thể gây ra tổn thương phổi cấp ở súc vật. 
2. Tác dụng toàn thân 


Mn gây độc trên thần kinh trung ương, nhất là các thể vân đuôi 
và nhân patumen (nhân vỏ hến). 
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Các tổn thương này có thể tạo ra ở khi bằng cách đưa liên tiếp 
MnGC]l¿ vào nội phúc mạc của khi. 
+ Tổn thương gan. 
+ Tăng hồng cầu, có thể tỷ lệ với tổn thương hệ thần kinh 
trung ương. 


6.16.4. Chuyển hóa của Mn trong cơ thể 

Mn được hấp thụ chủ yếu qua đường hô hấp, các bụi hô hấp có 
thể vào đến phế nang. Một số nhỏ bụi Mn được thanh lọc rồi được 
nuốt vào đường tiêu hóa. Mn cũng qua đường tiêu hóa do ăn, uống và 
chỉ có 3% được hấp thụ qua đường tiêu hóa. 

Mn ít qua da. 


Sau khi vào máu, Mn tập trung ở gan trước tiên, một phân được 
thải qua mật. Khi tới các tổ chức khác, Mn vào các ty lạp thể và các 
nhân tế bào của tổ chức đó. 


_ Các tổ chức có hàm lượng Mn cao là não, tuyến nước bọt, tụy, 
gan, thận, ruột non, phổi, xương, tóc. 


— Mn được đào thải qua phân, chỉ có một lượng nhỏ Mn qua nước 
tiểu (0,1 - 1,3% lượng hấp thụ hàng ngày). 
6.16.5. Triệu chứng nhiễm độc 


Trong nhiễm độc cấp tính có thể gây ra bỏng đường tiêu hóa, ví 
dụ do nuốt. phải KMnO¿ gây nôn ra máu, phù thanh môn, viêm phổi 
hóa học đặc trưng với hiện tượng sốt, ho, đờm đặc quánh, có các dấu 
hiệu lâm sàng và X quang của viêm phổi. 

Nhiễm độc mãn tính do tiếp xúc với bụi MnOs xuất hiện sau 
2 năm đến 20 năm. 

Nhiễm độc Mn có nhiều thể như sau : 


1. Thể thần kinh 


1) Giai đoạn khởi phát khó chẩn đoán, nhưng quan trọng vì nếu 
ngừng tiếp xúc (hì bệnh có thể ngừng tiến triển. 
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Phần lớn là triệu chứng chủ quan như : 

- Mệt mỏi, suy nhược, ăn không ngon, nhức đầu, chóng mặt, buồn 
ngủ. 

- Lãnh đạm, vô cảm, rối loạn cảm xúc và thái độ, cơn kích thích, 
loạn tỉnh thần, nói năng rời rạc. 

- Dáng đi không ngay ngắn vững vàng, động tác không phối hợp 
(80% có thời kỳ kích thích tình dục, sau lãnh đạm). 

9) Giai đoạn trung gian có các triệu chứng như sau : 

- Tiếng nói đều đều, hạ giọng, chậm rãi, ngắt quãng, lắp bắp. 

- Lơ đễnh, sững sờ, dở khóc đở cười (tăng trương lực các cơ mặt). 

- Chậm chạp, chạy hoặc lùi khó khăn, đi ngả người về phía trước, 
dễ ngã. 

- Phản xạ gân tăng. 

8) Giai đoạn toàn phát (tổn thương hệ ngoại tháp, triệu chứng 
như bệnh Parkinson) có các triệu chứng sau đây : 


- Thể trạng sút kém sau vài tháng, co cứng cơ, dáng đi cứng 
nhắc, không vững, gót chân không chạm đất, không bước dài được. 


- Không giữ được thăng bằng, quay người khó, phải chống gậy. 
— Run chỉ dưới, tay hoặc toàn thân. 
- Phản xạ gân tăng. 


~ Đôi khi rối loạn vận mạch như mồ hôi nhiều, mặt tái hoặc đỏ, 
các chỉ tím tái. 


— Trí nhớ giảm sút, tự dưng chậm chạp. 
~ Chữ viết nhỏ đi, khó đọc, run. 
Giai đoạn này bệnh tiến triển và không hồi phục. 
2. Thể phổi 
1) Bệnh uiêm phổi do Mn. (viêm phổi hóa học) có các đặc điểm : 
- Tỷ lệ tử vong cao. 
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- Chịu tác dụng của kháng sinh. 


2) Bệnh bụi phổi do Mn : 


Ở các mỏ người ta gặp bệnh bụi phổi do Mn, nhưng có ý kiến 
cho rằng đó là bệnh bụi phổi do silic, Mn chỉ có tác dụng kích thích 
(vấn đề còn đang được bàn cãi). 


Ở thợ hàn điện cũng chủ yếu mắc bệnh bụi phổi - silie. 
3. Các tổn thương khác 
- Tổn thương gan, thận : gan to ra, tăng bilirubin máu, tăng 
urobilin niệu, v.v... 
~ Rối loạn chuyển hóa nội tiết : 
+ Khuynh hướng tăng chuyển hóa cơ bản. 
+ Tuyến giáp trạng to ra, tăng bài tiết tyroxin. 
+ Giảm bài tiết 17 xetosteroit. 


6.16.6. Tiến triển của bệnh nhiễm độc mangan 

Nhiễm độc mãn tính chủ yếu là tổn thương thần kinh. Nếu xác 
định sớm và ngừng tiếp xúc thì khỏi bệnh, có thể phục hồi sức khỏe. 
Nếu phát hiện muộn, bệnh không phục hồi dù chữa bằng mọi cách. 

Rối loạn thần kinh không có khả năng phục hồi, kèm theo biến 
dạng khớp. 

Dáng đi bệnh lý do nhiễm độc Mn thể thần kinh tổn tại vĩnh 
viễn. 
6.16.7. Chẩn đoán 
1. Chẩn đoán xác định 

1) Yếu tố tiếp xúc 

Cần điều tra và xác định về tiền sử nghề nghiệp, thâm niên tiếp 
xúc với Mn, nồng độ tiếp xúc. 

Các yếu tố liên quan bao gồm các chất độc khác đồng thời với 
Mn như Co, Cu, Pb, các yếu tố vật lý như rung chuyển. 
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Yếu tố thuận lợi cho nhiễm độc là nghiện rượu, nhiễm khuẩn 
mãn, rối loạn chức năng gan, thận, suy dinh dưỡng, thiếu máu, thiếu 
sắt. 

2) Lâm sàng 


- Giai đoạn khởi phát có các dấu hiệu chủ quan khó chẩn đoán. 
Ngoài hỏi bệnh, cần mở rộng nguồn thông tin về bệnh nhân. 


~ Giai đoạn trung gian uà toàn phút phải dựa vào các triệu chứng 
khách quan, triệu chứng thần kinh là chủ yếu như suy nhược, ngủ 
kém, rối loạn thăng bằng, dáng đi không bình thường. 


Giai đoạn toàn phát có các triệu chứng giống bệnh Parkinson 
(mặt đờ đẫn, cứng đơ). 


Nói chung khi phát hiện sớm nhiễm độc Mn cũng chỉ dựa vào 
các triệu chứng lâm sàng như kém ngủ, nhức đầu, dáng đi ngập ngừng 
không bình thường. : 

3) Xét nghiệm cận lâm sòng, ít giá trị đặc hiệu, bao gồm : 

- Định lượng Mn trong các mẫu sinh học như : 


+ Trong nước tiểu : Hàm lượng Mn ở người bình thường không 
tiếp xúc với Mn từ 1 - 8 ug// (0,001 - 0,008 mg/?), có thể tới 24 gi. 


+ Trong phân : Hàm lượng Mn được xem là chỉ điểm tiếp xúc 
nghề nghiệp với Mn là 60 mg/kg phân. 


+ Trong máu : Hàm lượng Mn giao động từ 0,84 - 150 ng/7 
máu toàn phần. 


+ Trong tóc : Bình thường 4 mg/kg. 
Nói chung các định lượng Mn có giá trị xác định đối tượng có 
tiếp xúc nghề nghiệp không và mức độ tiếp xúc nhiều hay ít giúp xác 
định biện pháp dự phòng hữu hiệu. 


- Xét nghiệm huyết học ít giá trị. 
- Xét nghiệm sinh hóa khác như : 
+ 17 xetosteroit giảm; 


+ Anbumin tăng đáng kể trong dịch não tủy. 
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2. Chẩn đoán phân biệt 
Cần phân biệt nhiễm độc Mn với các bệnh sau đây : 
- Bệnh Parkinson, 
~ Bệnh giang mai thần kinh, 
- Bệnh sơ cứng rải rác, 
- Xơ gan. 


6.16.8. Điều trị 
1. Viêm phổi hóa học 

- Cho thở oxi. 

- Cho kháng sinh phổ rộng. 
2. Nhiễm độc Mn mãn tính 

Nếu bệnh nhiễm độc Mn đã tiến triển đến giai đoạn toàn phát 
thì điều trị không có hiệu quả. Phương pháp điều trị nhiễm độc Mn 
mãn tính là cho các thuốc giải độc, điều trị triệu chứng và tăng lực 
cho cơ thể bệnh nhân. 

1) Cho thuốc giải độc : 

Điều trị nhiễm độc mãn tính Mn bằng EDTA làm cho bệnh 
thuyên giảm hơn. Một số thuốc giải độc Mn như sau : 


+ Versenat canxi (tức EDTA CaNa;) : tiêm tĩnh mạch với liều 
lượng và cách thức như trong điều trị nhiễm độc chì, chất này cũng 
là thuốc giải độc của Mn. 

+ Pentamil (DTPA : Muối Na - Ca của axit dietylen triamin 
penta axetic) ống 4 ml (= 1g), rỏ giọt chậm qua đường tĩnh mạch. 
Theo Fried, pentamil (DTPA), tỏ ra hiệu quả hơn EDTA trong điều 
trị nhiễm độc Mn và Ni. Nhưng theo Penalver, nếu bệnh đã ở giai 
đoạn tổn thương thần kinh toàn phát thì không có sự thải loại hoàn 
toàn của Mn. 


+ Penixilamin có triển vọng tốt. 
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9) Điều trị triệu chứng như trong điều trị bệnh Parkinson : cho 
dùng L - Dopda. 

L-Dopa ức chế hoạt tính của noradrenalin làm giảm huyết áp 
và giảm trương lực cơ, có kết quả trong điều trị Mn. 


Các vitamin B liều cao có tác dụng tốt ở giai đoạn sớm của bệnh. 


6.16.9. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 
Việt Nam quy định (2002) NĐTĐCP của Mn và Eẩ chất như 
sau : 
Trung bình 8 giờ (TWA) : 0,3 mg/mẺ 
Từng lần tối đa(STEL) : 0,6 mg/mẺ 
Mỹ quy định trị số giới hạn ngưỡng (TLV) như sau : 
TLV (ACGIH 1969) : 5 mg/mŠ (trị số đỉnh) 


TLV (ACGIH 1998) : Mn và hợp chất Mn vô cơ, tính ra 
Mn : 0,2 mg/mŠ 


Mangan xiclopentadienyl tricacbonyl, tính ra Mn : 0,1 mg/mŠ. 
2. Biện pháp kỹ thuật 
Nguyên tắc chung tại cơ sở sản xuất là : 
Giảm bụi, khói, che kín, cơ giới hóa, ứng dụng phương pháp ướt... 
Không gây ô nhiễm môi trường xung quanh. 
Giám sát môi trường (kiểm tra bụi thường xuyên). 
3. Biện pháp phòng hộ cá nhân 


Người lao động phải được trang bị đây đủ, sử dụng đúng và bảo 
quản tốt các trang bị BHLĐ. Tám rửa kỹ, tẩy rửa Mn khỏi cơ thể và 
làm sạch các phương tiện bảo hộ lao động khi kết thúc ca làm việc. 
Khi làm việc người lao động cần : 

- Chống bụi bằng mặt nạ, 

- Chống dây dính ngoài da, 

- Uống thuốc phòng Versenat Ca. 
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4. Biện pháp y học 

- Khám tuyển : không tuyển vào làm việc tiếp xúc với Mn những 
người có tổn thương thần kinh, phổi, gan. 

- Khám định kỳ : thời gian định kỳ tùy theo thực tế tiếp xúc 
của công nhân. 

Kiểm tra tất cả những người tiếp xúc với Mn thường kỳ 3 - 
6 tháng/lân, nhất là công nhân mỏ Mn. Các nghề khác 1 năm/lần 
nhằm phát hiện sớm nhiễm độc Mn. Xét nghiệm cận lâm sàng trong 
khám định kỳ tối thiểu phải có xét nghiệm Mn niệu (tức là giám sát 
sinh học). 


6.17. Nhôm (AI) 
6.17.1. Tính chất 


Nhôm là một kim loại trắng như bạc, rất nhẹ chỉ nặng hơn Mg. 
Nguyên tử lượng : 26,97; điểm nóng chảy : 658°C; điểm sôi : 1.800°C; 
tỷ trọng ở 20°C : 2,7. Dẫn điện và dẫn nhiệt tốt. 

Bên ngoài của nhôm kim loại có một lớp mỏng nhôm oxit (alumin) 
có vai trò bảo vệ chống mọi sự oxy hóa vào sâu hơn, vì vậy nhôm 
không bị oxy hóa trong thực tế. 

Nguyên tố nhôm rất phổ biến trong tự nhiên, chỉ đứng sau oxy 
và silic, nhưng nó chỉ ở dạng hợp chất với các silicat khác nhau như 
fenspat, đất sét, mica,... đặc biệt dạng oxit chủ yếu là quặng bauxit 
để sản xuất nhôm. Đó là hỗn hợp của nhôm oxit, sắt oxit, silic oxit. 

Sản xuất nhôm là quá trình luyện nhôm trong điều kiện nhiệt 
độ nóng chảy của nguyên liệu khoảng 1.000°C, cùng với nhiều vật 
liệu khác, nhôm nóng chảy xuống đáy lò được hút ra đổ khuôn. Công 
nghiệp nhôm phát sinh nhiều yếu tố độc hại ảnh hưởng đến sức khỏe 
người lao động và môi trường xung quanh. 


6.17.2. Sử dụng 


1) Tính bền và nhẹ của nhôm được sử dụng trong nhiều công 
trình xây dựng và cơ học. 
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2) Làm dây dẫn chuyển tải năng lượng điện. 

3) Dẫn nhiệt tốt, được dùng để chế tạo các phương tiện, thiết bị, 
đồ dùng dẫn nhiệt, đồ dùng nhà bếp. 

4) Nhôm được dùng làm nguyên liệu trong công nghiệp hóa chất, 
là chất khử mạnh. 

5) Công nghiệp thực phẩm sử dụng để bao gói, bảo quản thực 
phẩm. 

6) Để chế tạo các hợp kim với nhiều kim loại khác. 

7) Chế tạo mực in. 

8) Nhôm oxit có dạng nhám dùng để đánh bóng kim loại, cũng 
như corindon là một dạng khác dùng làm bột mài. 

9) Hợp chất nhôm được dùng trong công nghiệp dệt, nhuộm, giấy, 
thuộc da, sứ, dược phẩm. 


6.17.3. Độc tính 


1. Chuyển hóa 


Nhôm là một kim loại thiết yếu, lượng nhôm trong khẩu phân 
hằng ngày khoảng từ 10 - 100 mg. Phản ứng của nhôm với các 
photphat tạo thành phức chất không hấp thụ được. 


2. Độc tính của nhôm 
1) Qua đường phân miệng 


Độc tính của nhôm thực tế là không đáng kể. Ở người, cho qua 
đường miệng một lượng lớn AI là làm tăng đào thải qua phân dưới 
dạng photphat vô cơ, trong khi sự đào thải qua nước tiểu giảm tương 
ứng. Đó là kết quả của sự tạo thành phức chất không tan giữa AI và 
photphat từ thực phẩm trong ống tiêu hóa. 


Ở động vật sự tiêu dịch thành photphat có thể nghiêm trọng vì 
sinh ra các tổn thương còi xương, sự chuyển hóa ở mô của photpho 
cũng bị các muối AI tác động. 

Ở người việc sử dụng lâu dài các được phẩm có Al hình như không 
có các tác dụng phụ độc hại. 
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2) Qua hít thở 


Vấn đề độc tính của AI qua đường hô hấp đến nay vẫn còn tranh 
cãi. Có tác giả cho rằng AI dạng bụi có thể gây ra bệnh bụi phổi - 
nhôm (Aluminosis), trong khi theo nhiều tác giả khác, việc hít bột 
nhôm như là một biện pháp dự phòng bệnh bụi phổi - silic. Tóm lại 
có nhiều ý kiến trái ngược nhau trong việc dùng AI để dự phòng và 
điều trị bệnh bụi phổi - silic... 


6.17.4. Tác hại của các yếu tố hóa học trong công nghiệp sản xuất 
nhôm 
1. Nguyên liệu trong công nghiệp nhôm 

Theo IARC (International Agency for Research on Canecer), 
nguyên liệu chính là bauxit. Các nguyên liệu khác là cryolit tự nhiên 
hoặc chế tạo tổng hợp (AIFgNaa), nhôm florua (AIFạ), nhựa than hay 
hắc ín (là các thứ phẩm của công nghiệp than đá và dầu mỏ) và than 
cốc dầu mỏ. Các nguyên liệu trên tạo thành hỗn hợp điện phân nóng 
chảy. 

Nguyên lý cơ bản là quặng nhôm alumin (AlaOa) được hòa tan 
trong hỗn hợp điện phân ở nhiệt độ gần 1.000°C và bị khử thành AI 
kim loại chảy xuống đáy rồi được hút ra đổ khuôn. 

Oxi từ alumin (AlzOạ) qua anot cacbon, tại đó nó tạo thành COa¿ 
và CO. 


2. Tiếp xúc với các yếu tố hóa học tại nơi làm việc 

Trên thế giới có trên 40 quốc gia sản xuất nhôm và LARC đã 
khái quát các yếu tố môi trường lao động mà công nhân phải tiếp xúc 
bao gồm các yếu tố vật lý và hóa học. 

Riêng các yếu tố hóa học trong không khí vùng làm việc gồm 
CÓ : ° 

- Bụi : nhôm kim loại, nhôm oxit, florua, cryolit, atbet, đồng 
oxit, SiOa. 

— Hơi : hơi hắc ín nhựa đường chứa nhiều chất gây ung thư 
benzopyren, cốc nguồn gốc từ than đá và dầu mỏ, các hợp chất thơm 
đa nhân. 
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- Mù dầu khoáng. 

— Khói hàn. 

- Các khí : CO, COs, PHạ, O¿... l 

Các chất độc trong không khí vào cơ thể chủ yếu do hô hấp. Đối 
với các vật liệu, tiếp xúc ngoài da là chủ yếu. 
3. Tác dụng độc 

1) Tác dụng đối uới hô hấp : 

Đã thấy các hiện tượng hen phế quản, khó thở, ho, thở khò khà, 
các triệu chứng hô hấp dai dẳng... 

2) Bệnh hô hấp mãn tính : 


Đã thấy một số trường hợp khí thũng, viêm phế quản mãn tính, 
bệnh hô hấp mãn tính có liên quan đến tuổi nghề và hút thuốc lá 
được xác định có sự kết hợp với phần lớn các triệu chứng như ho, khó 
thở, thở khò khè. 


3) Bệnh nhiễm độc flo 

Hodge và Smith nghiên cứu trên công nhân công nghiệp nhôm 
tiếp xúc nghề nghiệp với flo thấy bệnh xơ cứng xương phát triển khi 
nông độ florua trong không khí trên 2,5 mg/m° và florua niệu vượt 
quá 9 mg/? trong giai đoạn dài. 

4) Tác dụng trên da uà mạch 

Biến đổi mạch, giãn mao mạch tăng theo thời gian tiếp xúc, mao 
mạch biến đối cũng thấy trong viêm kết mạc, viêm da. 

Đối với tim mạch, thiếu máu cục bộ là chủ yếu. 

ð) Các loại ung thư 

Chủ yếu do tiếp xúc với các vật liệu như nhựa đường, hắn ín, cốc. 
Đặc biệt do hít phải các hơi, các khói của các vật liệu ở nhiệt cao, 


nhất là hơi và khói nhựa đường, hắc ín (nhựa đường từ than đá chứa 
nhiều chất gây ung thư hơn nhựa đường từ dầu mỏ). 
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Đã thấy ung thư da ở công nhân trẻ, ung thư phổi. Có mối quan 
hệ liều lượng - đáp ứng giữa tỷ lệ chết do ung thư phổi với hai yếu 
tố là thâm niên tiếp xúc nói chung (21 năm) và thâm niên tiếp xúc 
với nhựa đường. Tăng nguy cơ ung thư thận. 

Theo IARC, một số tiếp xúc nghề nghiệp trong công nghiệp sản 
xuất nhôm cho thấy có bằng chứng hạn chế về gây ung thư ở người, 
làm tăng ung thư phổi và ung thư thận. Nguyên nhân có thể do khói 
nhựa đường, hắc ín. Có bằng chứng không đây đủ cho thấy tiếp xúc 
nghề nghiệp trong công nghiệp sản xuất nhôm dẫn tới ung thư tụy. 

Một số hợp chất thơm đa nhân đo được ở mức độ cao trong các 
mẫu không khí lấy ở một số khu vực trong các xí nghiệp sản xuất 
nhôm, có bằng chứng đây đủ về tính gây ung thư trên động vật thực 
nghiệm. : 
IARC kết luận, có bằng chứng cho thấy một số tiếp xúc trong 
công nghiệp sản xuất nhôm có khả năng gây ung thư trên người. 


6.17.S. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 
Nồng độ tối đa cho phép của Việt Nam (2009) : 


Trung bình 8 giờ Từng lần tối đa 

(TWA) (mg/mŠ) (STEL) (mg/mŠ) 
Nhôm và hợp chất P) 4 
Hắc ín, than đá 0,1 
Flo 0,2 0,4 


Florua 1 2 


2, Biện pháp kỹ thuật 


Thiết bị công nghệ sản xuất có khả năng loại trừ và khống chế 
các yếu tố độc hại trong môi trường sản xuất. Tăng cường tự động 
hóa. Thông gió toàn bộ và cục bộ. 
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Thường xuyên giám sát môi trường bên trong và bên ngoài xí 
nghiệp và có biện pháp xử lý kịp thời các tác nhân độc hại vượt quá 
mức cho phép. 

3. Biện pháp phỏng hộ lao động 

Công nhân phải được trang bị đẩy đủ các phương tiện phòng 
chống các yếu tố độc hại (vật lý, hóa học). Tiếp xúc với hơi, khí, khói, 
bụi phải trang bị máy thở, mặt nạ cấp khí sạch... 

Cưỡng bức sử dụng các phương tiện bảo vệ cơ thể. 

4. Biện pháp y học 

- Thực hiện tốt các quy định về kiểm tra sức khỏe tuyển dụng 
và định kỳ. 

- Căn cứ kết quả giám sát môi trường lao động để có chương 
trình cụ thể chăm sóc sức khỏe công nhân. 

- Giáo dục sức khỏe cho nhân viên y tế về môi trường sản xuất 


mới, giúp cho công nhân các kiến thức cân thiết về vệ sinh phòng 
bệnh khi làm việc trong môi trường độc hại. 


6.18. Niken (Ni) 
6.18.1. Tính chất 


NÑiken (Ni, nickel) còn gọi là kển, là một kim loại trắng, cứng, 
dễ uốn, dễ kéo dài, có từ tính. Kim loại niken nguyên tố có vẻ sáng 
kim loại rực rỡ, nó chống được sự ăn mòn của nhiều axit, muối và 
kiểm, không bị ảnh hưởng trong các khí khô và ẩm. Nguyên tử lượng 
của Ni : 58,7; tỷ trọng : 8,9; điểm nóng chảy : 1.453°C, điểm sôi : 
2.732°C. 

Một số hợp chất của niken là niken oxit (NiO), niken hidroxit 
Ni(OH)s, niken clorua (NiCI¿)... 


Niken được sản xuất từ quặng, tuyển nổi và tách bằng nam châm, 
rồi được thu gom lại và được xử lý bằng CO ở 5ð0°C để tạo thành 
niken cacbonyl Ni(CO)„, chất này phân hủy ở 60°C cho ra bột niken 
nguyên chất. 
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6.18.2. Sử dụng 
1) Chế tạo hợp kim chịu axit. 
2) Chế tạo hợp kim từ, băng từ. 
3) Đúc các bộ phận và chi tiết máy. 
4) Làm chất xúc tác trong hidro hóa chất béo và dâu. 
ð) Làm chất màu cho sơn, sứ, gốm. | 
6) Làm các bộ phận giả cho cơ thể như răng giả. ˆ 
7) Chế tạo ắc quy Ni-Cd; đúc tiền; mạ... 


6.18.3. Chuyển hóa 

Nhu cầu của cơ thể về niken được cung cấp hàng ngày qua thức 
ăn. Đồ dùng nấu nướng nhà bếp hiện đại được chế tạo từ niken có 
tính chống axit, chống ăn mòn, được xem là an toàn cho sức khỏe. 

Sự hấp thụ và đào thải của Ni của cơ thể đã được nghiên cứu 
bằng kỹ thuật phóng xạ, cho thấy Ni được phân bố rộng rãi trong cơ 
thể và nhanh chóng được đào thải qua nước tiểu trong vòng 4 giờ và 
qua phân. Một phần Ni được giữ lại ở phổi, máu... 

Nghiên cứu với Ni phóng xạ người ta thấy hơi niken cacbonyl 
thấm qua thành phế nang và nó ức chế sự cảm ứng của một số men 
ở phối và gan. : 


6.18.4. Độc tính 

Tiếp xúc với Ni trong công nghiệp có thể bị tác hại bởi ba loại 
nguy hiểm : 

— DỊ ứng. 

~ Viêm mũi và viêm xoang. 

- Ung thư hốc mũi, phổi và các cơ quan khác. 
1. Dị ứng 


— Niken và hợp chất thường gây viêm da dị ứng. Bệnh đó không 
chỉ giới hạn ở những người tiếp xúc nghề nghiệp mà có tính chất 
chung đối với những người tiếp xúc với niken từ đồng tiển kim loại 
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đúc bằng niken, đồ trang sức, đồng hồ đeo tay, dây kéo, khóa... Dự 
phòng bằng bôi thuốc mỡ chứa 10% natri dietyldithiocacbamat. 

~ Trong tiếp xúc nghề nghiệp, viêm da thường bắt đầu bằng ban 
đỏ sản ở cánh tay, rồi chàm, vết hằn phát triển. 

~ Mẫn cảm với Ni cũng gây viêm kết mạc, viêm phổi, hen, không 
dung nạp các bộ phận chứa Ni đưa vào cơ thể (van tim, răng...) 


2. Viêm mũi và viêm xoang 

Công nhân trong các cơ sở, nhà máy tỉnh chế Ni, mạ điện... 
thường xuyên tiếp với bụi Ni hoặc khí dung hợp chất Ni tan được... 
thường bị viêm mũi phì đại, viêm xoang mũi. Thường kết hợp với sự 
mất khứu giác, bệnh polip mũi và thủng vách ngăn mũi, kích ứng 
phổi mãn tính. 
3. Ung thư 

Các nghiên cứu dịch tể học về tính chất gây ung thư của Ni đã 
được nhiều cơ quan quốc tế thực hiện trên các công nhân luyện Ni và 
đã kết luận Ni gây ung thư phổi và ung thư mũi do hít phải các hợp 
chất của Ni trong không khí trong quá trình lao động. 

Người ta còn thấy ở công nhân luyện Ni cũng bị một số ung thư 
khác ngoài đường hô hấp. 

Chưa thấy báo cáo về ung thư ở công nhân tiếp xúc với hợp chất, 
Ni ở các cơ sở không luyện Ni như các nhà máy hóa chất, các xí 
nghiệp mạ N¡. 


6.18.5. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 
Nồng độ tối đa cho phép của Niken và hợp chất niken của Việt 
Nam (2002) như sau : 
Trung bình 8 giờ Từng lần tối đa 
(TWA) (mg/m?) (STEL) (mg/mŠ) 


Niken oxit (NiO, NiaOa) 0,1 
Niken và các hợp chất tan 0,05 0,25 
Niken cacbonyl 0,01 0,02 
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2. Thực hiện các biện pháp kỹ thuật và phòng hộ lao động như 
trường hợp các kim loại độc khác. 


3. Biện pháp y học thực hiện theo quy định. Riêng các đối tượng 
tiếp xúc với niken, ngoài việc kiểm tra sức khỏe toàn diện cần bổ 
sung các xét nghiệm cận lâm sàng : X quang, chức năng hô hấp, kiểm 
tra đờm (đàm), niken-niệu. 


6.19. Niken cacbonyl [Ni(CO)„] 


6.19.1. Tính chất 


Niken cacbonyl [Ni(CO)x] là một chất lỏng không màu, tự phân 
hủy ở 60°C tạo thành CO và Ni ở dạng bột mịn. Phân tử lượng : 
170,75; tỷ trọng : 1,32; điểm nóng chảy : - 25°C, điểm sôi : 43°C. 


Niken cacbonyl được sản xuất dựa trên phản ứng giữa CO và Ni 
kim loại, nó được dùng trong phương pháp chế tạo Ni tinh khiết. 
6.19.2. Sử dụng 

- Chế tạo Ni tỉnh khiết.; 

- Mạ hơi Ni trong luyện kim; 

- Công nghiệp điện tử; 

- Làm chất xúc tác trong công nghiệp chế tạo chất dẻo acrylic 
monome. 

6.19.3. Độc tính š 

Niken cacbonyl có độc tính rất. cao. Nó được hấp thụ vào cơ thể 
qua đường hô hấp và da. 
1. Nhiễm độc cấp tính 


Thường do tai nạn bất ngờ, hít phải niken cacbonyl, hiện tượng 
nhiễm độc tiến triển qua đường hô hấp và da. 


1) Chất độc tấn công bắt đầu bằng nhức đầu, chóng mặt, buồn 
nôn, nôn. 
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Các triệu chứng này ngừng lại một cách nhanh chóng nếu nạn 
nhân được đưa nhanh ra khỏi môi trường độc hại đến nơi không khí 
mát sạch. 


2) Sau từ 12 - 15 giờ xuất hiện các dấu hiệu viêm phổi hóa học, 
đau sau xương ức, cảm giác co thắt lông ngực, ho, khó thở, xanh tím. 


Tiếp theo là trạng thái hoang tưởng bị ngắt quảng bởi các cơn 
co giật tiến triển theo hướng trụy tuần hoàn (Sunderman, Kincaid). 


Trong trường hợp chết. người, tử vong xảy ra sau 5 - lỗ ngày. 
Mổ tử thi, người ta quan sát thấy hai cơ quan chính là phổi và não, 
trong phổi có các ổ xuất huyết, xẹp phổi và hoại tử, cũng thấy xuất 
huyết não và màng não. 
2. Nhiễm độc mãn tính 


Tiếp xúc thường xuyên với niken cacbonyl trong quá trình luyện 
kim làm tăng nguy cơ tổn thương hốc mũi và phổi. 


Niken cacbonyl là một chất gây ung thư và quái thai ở chuột 
cống (Sunderman) 
6.19.4. Điều trị nhiễm độc cấp tính 
1) Đánh giá mức độ nhiễm độc 


Căn cứ vào nồng độ niken cacbonyl trong nước tiểu trong vòng 
3 ngày đầu sau tiếp xúc. 


Niken cacbonyl-niệu (microgam/?) 

- Tiếp xúc an toàn < 100 

- Tiếp xúc trung bình 100 - 600 

- Tiếp xúc nghiêm trọng > 600 
2) Cho nạn nhân nghỉ ngơi tuyệt đối 

Theo dõi chặt chẽ trong nhiều ngày, vì các biểu hiện hô hấp 
nghiêm trọng có thể xảy ra sau nhiều giờ đã ngừng tiếp xúc. 
3) Oxy liệu pháp 
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4) Cho natri dietyldithiocacbamat là thuốc giải độc (Chelator) hiệu quả 
Có thể cho cortioit, kháng sinh dự phòng. 


6.19.5. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 
Nông độ tối đa cho phép của niken cacbonyl theo quy định của 
Việt Nam (2002) là : : 
Trung bình 8 giờ (TWA) : 0,01 mg/mŠ 
Từng lân tối đa(STEL) : 0,02 mg/mŠ 
2. Phòng ngừa cháy nổ 


Niken cacbonyl là một chất dễ cháy và nổ, phải được chứa trong 
bình kín để trong môi trường không khí lạnh, thông gió tốt, tránh 
xa nhiệt và nguồn lửa khi thao tác, tránh xa các chất oxi hóa như 
axit nitric, clo. Vận chuyển hóa chất trong bình bằng thép. 


Dập tắt cháy bằng bọt, vật liệu xốp không cháy, hóa chất khô, 
bình chữa cháy CO¿, không dùng nước để dập cháy niken cacbony]Ì vì 
có thể làm lửa lan tỏa ra. 

3. Biện pháp kỹ thuật 


Hệ thống trang thiết bị công nghệ sản xuất phải kín không để 
niken cacbonyl thoát ra không khí vì tính chất cực độc của nó. 


Thông gió mạnh và đây đủ. 

Giám sát môi trường lao động, đặc biệt kiểm tra đều đặn không 
khí nơi làm việc. 
4. Biện pháp bảo hộ lao động 


Công nhân làm việc trong môi trường có niken cacbonyl phải 
được trang bị phòng hộ và tuân thủ nghiêm ngặt các quy định như 
vào làm việc trong không gian kín. 


5. Biện pháp y học 
1) Khám tuyển theo quy định chung. 
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2) Khám định kỳ cần thực hiện : 

- X quang phổi, đo chức năng hô hấp. 

- Xét nghiệm niken -— niệu. 

e NIOSH (National Institute for Occupational Safety and Health) 
khuyến cáo những công nhân tiếp xúc với niken cacbonyÌ nên xét 
nghiệm niken-niệu mỗi tháng 1 lần. 

e Theo AIHA (American Industrial Hygienists Association) Guide 
Series, đánh giá nồng độ niken trong nước tiểu như sau : 

0,25 - 0, mg : tiếp xúc quá đáng. 


> 0, mg/7 :_ tiếp xúc nghiêm trọng. 


6.20. Osmi (0s) 


6.20.1. Tính chất 
1. Osmi (Os) 

Osmi là một kim loại có màu trắng xám xanh, sáng bóng, không 
tan trong nước, ít tan trong nước cường toan, dòn. Kim loại osmi rắn 
không bị tác động bởi không khí ở nhiệt độ thường, có mùi mạnh khó 
chịu và độc. Nguyên tử lượng : 190,2; tỷ trọng 22,48; điểm nóng chảy : 

- 8.000°C, điểm sôi : 5.300°C 
2. Osmic tetraoxit (OsO¿) 

Là một chất không màu hoặc là khối màu vàng, vị nóng và mùi 
khó ngửi như mùi clo. Nó bay hơi ở nhiệt độ thường và dễ bị khử khi 
có mặt của chất hữu cơ. Điểm nóng chảy : 39,B°C; điểm sôi : 135°C. 


6.20.2. Sử dụng 

- Hợp kim với một số kim loại khác dùng để chế tạo các chỉ tiết, 
các kim chỉ trong đồng hồ, đầu bút ghi, dụng cụ cắt gọt, khắc, công 
tắc điện... 


- Làm chất. xúc tác trong tổng hợp NHạ và hidro hóa hợp chất 
hữu cơ. 
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~ Osmi tetraoxit được dùng làm tác nhân oxi hóa. 


6.20.3. Độc tính 
1. Osmi kim loại 
Là kim loại vô hại nhưng trong quá trình sản xuất có thể tiếp 
._ xúc với nhiều chất độc như hơi axit, khí clo. 
2. Osmi tetroxit 


Là một chất bốc hơi mạnh ở nhiệt độ thường và vô cùng kích 
ứng nên nó tiếp xúc với cơ thể thì gây tác hại tức khắc. 


- Các biểu hiện nhiễm độc chủ yếu do tiếp xúc với hơi OsO¿ : 
viêm giác mạc, chảy nước mắt, cảm giác bỏng mắt, thị giác quảng 
sáng, nhức đâu vùng trán, khó thở kéo dài hàng giờ. 

- Hơi OsO¿x cũng kích ứng mạnh đường hô hấp dẫn tới viêm phế 
quản - phổi. 


~ Tiếp xúc lâu dài gây tổn thương giác mạc, dẫn đến mù, rối loạn 
tiêu hóa, ảnh hưởng phổi, thận. 


- Trực tiếp với da gây viêm da, loét da. 


6.20.4. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 


Nông độ tối đa cho phép của osmi tetraoxit theo quy định của 
Việt Nam (2002) như sau : 


Trung bình 8 giờ (TWA) : 0,002 mg/mŠ 
Từng lần tối đa(STEL) : 0,003 mg/m” 


2. Ứng dụng các biện pháp cần thiết không để chất độc tỏa ra không khí 
nơi làm việc và duy trì nông độ chất độc ở mức cho phép. 
Có đủ các trang thiết bị bảo vệ công nhân một cách hiệu quả. 


Theo dõi sức khỏe công nhân và kịp thời giải quyết các yêu cầu 
về sức khỏe của họ. 
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6.21. Photpho (P) 


6.21.1. Tính chất 
1. Tính chất chung của photpho 

Photpho (P) là một nguyên tố có số lượng nhiều trong tự nhiên 
dưới dạng quặng (photphorit, apatit...). Ở sinh vật, P có vai trò quan 
trọng, có nhiều trong xương động vật dưới dạng canxi photphat, trong 
não, lòng đỏ trứng, dưới dạng kết hợp hữu cơ... 

Photpho là một á kim, nguyên tử lượng : 31; tỷ trọng : 1,83; 
không tan trong nước, tan trong các dung môi hữu cơ. Điểm nóng 
chảy : 94°C; điểm sôi : 278C. 

Photpho có ba dạng thù hình, được biết đến nhiều nhất là photpho 
trắng còn gọi là photpho vàng, rỏi đến photpho đỏ và photpho 
pryromorphic. 

Là một chất rắn, photpho dễ gãy ở nhiệt độ thường, mềm dễ 
uốn, màu vàng sáng, mới chảy thì trong rồi mờ đi. 

2. Đặc điểm riêng của photpho trắng (hay vàng) 

Ở nhiệt độ thường P trắng tự bốc cháy trong không khí. Gặp oxi 
P trắng bị oxi hóa thành anhidrit photphorơ PạO, rồi chất này lại 
tiếp tục bị oxi hóa thành anhidrit photphoric PạOs, còn gọi là pentaoxit 
photphoric. Sự chuyển hóa đó kèm theo một hiện tượng phát sáng 
gọi là sự phát lân quang, nhìn thấy trong bóng tối. 

Phản ứng này trở nên sáng nhất, nhìn thấy được trong ánh sáng 
ban ngày, khi P chuyển hết thành P¿Oz;, ánh sáng phát ra chói lòa 
vì các hạt rắn PzO; bị nóng sáng. Nhiệt độ bốc cháy trong không khí 
rất thấp chỉ khoảng 3ð°C, nhưng tỏa rất nhiều nhiệt; rất dễ gây bỏng, 
gây cháy... hiện tượng này chỉ thấy ở P trắng. 

Để phòng ngừa P bốc cháy, cần thao tác, bảo quản nó ở dưới 
nước. 


6.21.2. Sử dụng 
- P tỉnh khiết được dùng để chế tạo các chất bán dẫn. 
- P trắng là thành phần cơ bản trong chế tạo các chất nổ. 
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- Làm bom, đạn cháy. 

~ Chế tạo bom khói. 

- Chế tạo hóa chất. 

- Chế tạo các chất diệt loài gặm nhấm. 
- Chế tạo phân bón.... 


6.21.3. Lịch sử tác hại của P trắng 


Nguyên tố P lần đầu tiên được chiết xuất từ xương động vật, chủ 
yếu làm nguyên liệu chế tạo diêm. Đâu thế kỷ 19, nhu cẩu đòi hỏi 
diêm rất lớn, nên sản xuất phát triển mạnh. Chẳng bao lâu sau bệnh 
nhiễm độc photpho xuất hiện ở công nhân làm diêm và các trường 
hợp đầu tiên đã được nhận biết vào năm 1845 khi công nhân sản 
xuất bị bệnh hoại tử xương hàm. Bệnh nghiêm trọng và làm biến 
dạng khuôn mặt này gây tử vong đến 20% trường hợp bệnh trong thế 
kỷ 19 và người ta sớm nhận ra rồi tìm các biện pháp làm giảm thiệt 
hại. Điều đó có thể thực hiện được khi tìm ra chất thay thế P trắng 
bằng P đỏ và chất tương đối an toàn là photpho sesquisunfua. Công 
ước Berne năm 1906 quy định các quốc gia tham gia công ước không 
được chế tạo và nhập khẩu diêm làm từ photpho trắng. Nhưng mối 
nguy hiểm do P trắng ở một số nước vẫn còn tiếp tục do việc dùng P 
trắng trong công nghiệp chất nổ đang phát triển. 

Ngày nay, nguy cơ tác hại sức khỏe từ P trắng vẫn còn tiêm ẩn 
đối với những người làm những việc có liên quan đến chất độc này. 


6.21.4. Độc tính 


1. Hấp thụ 


Trong môi trường công nghiệp, cơ thể hấp thụ P từ khói bụi, 
mù... trong môi trường lao động. Đường xâm nhập chủ yếu là đường 
hô hấp và da. 


2. Chuyển hóa 


P và các hợp chất P được chuyển hóa trong cơ thể chủ yếu thành 
photphat. 
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3. Thải loại 

Các hợp chất dạng hơi của P phần lớn theo hơi thở ra. Một số 
được đào thải qua nước tiểu dưới dạng photphat. 
4. Tác hại 

P là chất độc với chất nguyên sinh, nó làm giảm cường độ oxi 
hóa cần thiết cho đời sống và có thể làm hoại tử các mô sống, làm 
giảm glycogen của gan, làm tăng axit lactic trong các mô, gây thoái 
hóa mỡ... 
5. Tử vong 

P trắng gây chết người lớn với liều lượng từ 0,15 - 0,30 g 
(R. Fabre). 


Hai mươi que diêm đủ làm chết một thiếu niên 14 tuổi (Roussin). 


6.21.5. Triệu chứng nhiễm độc 
1. Nhiễm độc cấp tính 
1) Túc dụng cục bộ 
Da va chạm với P gây bỏng, vết thương lâu lành. 


Hóa chất P kích ứng mạnh da, mắt và đường hô hấp (cảm giác 
bỏng, ho). 


Hít phải nông độ cao của P trong không khí gây viêm phế quản, 
có thể phù phổi. 

2) Tác dụng toàn thôn. 

Nuốt phải P gây ra nhiễm độc toàn thân. Nguyên nhân có thể 
do tai nạn, nhầm lẫn, tự tử. Hậu quả là tổn thương gan, thận, cơ tim, 
tiểu động mạch..., có thể tử vong. 

Người ta phân biệt 2 giai đoạn biểu hiện nhiễm độc khi nuốt 
phải P (ŒR. Lauwerys) : 

- Nuốt phải P sau 1⁄2 giờ xảy ra các triệu chứng kích ứng dạ 
dày - ruột rất nghiêm trọng. Tử vong xảy ra do suy tim —- mạch. 
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- Giai đoạn đầu kéo dài khoảng 24 giờ, có thể tiếp theo một giai 
đoạn tiểm tàng kéo dài từ vài giờ đến vài ngày. 

- Giai đoạn tiếp theo xuất hiện đau bụng dưới kèm theo buồn 
_ nôn, nôn, nôn ra máu, giảm niệu, lẫn tâm thần, co giật, hôn mê và 
tử vong. 


Mổ tử thi phát hiện các tổn thương nghiêm trọng của gan, tim, 
thận. Trong trường hợp sống sót có thể bị xơ gan. Trong phòng tối 
thấy phát quang các chất trong đạ dày, phân, nước tiểu... là đặc trưng 
nhiễm độc photpho trắng. 


Các triệu chứng trên hiếm gặp trong môi trường công nghiệp 
tiếp xúc với photpho trắng. 
2. Nhiễm độc mãn tính 


Hít thở lâu dài P trắng trong không khí môi trường lao động 
dẫn đến tác hại hệ thống xương, hoại tử các xương hàm; khó tiêu, 
đau bụng dưới; suy mòn; chứng vàng da; bệnh gan và thận; tổn thương 
gan dẫn đến viêm gan nhiễm độc. 


Giảm đường huyết nghiêm trọng; ' 

Các biến đổi điện tâm đô do viêm cơ tim; 

Rối loạn chất điện giải. 

Bệnh ảnh hưởng đến răng; bệnh tiến triển làm hàm sưng lên, 
đau, mất răng, xoang tạo thành các ổ hoại tử ở hàm... 
6.21.6. Tiên lượng 


- Tiên lượng nhiễm độc cấp tính cục bộ tùy thuộc mức độ nghiêm 
trọng của tiếp xúc và các dấu hiệu nhiễm độc. Phù phổi có thể tử 
vong. 


Nhiễm độc cấp tính do nuốt P trắng cũng tương tự. 


- Tiên lượng chứng hoại tử hàm là không thuận lợi, có thể dẫn 
đến biến dạng. 


Viêm gan nhiễm độc có thể dẫn đến teo gan chết người. 
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6.21.7. Chẩn đoán phân biệt trong tiếp xúc nghề nghiệp với P 

1) Điều kiện tiên quyết là tiền sử công tác có tiếp xúc với hợp 
chất P, có chứng cứ cụ thể. 

2) Tác dụng kích ứng đối với đường hô hấp khác với viêm phế 
quản cấp tính do vi sinh vật hoặc viêm phế quản - phổi và phù phổi 
do suy tim. 

3) Chứng hoại tử làm cho P khác với viêm màng xương hoặc 
viêm xương tủy. 

4) Viêm gan nhiễm độc phân biệt với các tổn thương gan khác 
(viêm gan do virus, xơ gan...) 


6.21.8. Điều trị 

1) Trường hợp nuốt phải P, rửa dạ dày bằng dung dịch 0,1% 
KMnOa. 

2) Trong tiếp xúc nghề nghiệp xảy ra nhiễm độc cấp tính cần 
đưa nhanh nạn nhân ra khỏi môi trường độc hại. Mắt bị ảnh hưởng 
cần xối rửa nước sạch, nhỏ thuốc bảo vệ mắt. Với da rửa bằng xà bông 
và nước... 

3) Để ngăn cản P bốc cháy và gây tốn thương cục bộ, rửa nơi bị 
ảnh hưởng bằng dung dịch đồng sunfat (20 - 5O g/), nó bao bọc P 
bằng đồng kim loại. Nếu có nguy cơ đồng hấp thụ qua da, cần rửa da 
với dung dịch AgNOa 20 g/!. 

4) Nếu bị kích ứng đường hô hấp cần chống viêm, chống phù, 
chống nhiễm khuẩn thứ cấp. 

Cần quan sát, theo dõi nạn nhân liên tục 48 - 72 giờ. 

5) Hoại tử xương hàm dưới, cần điều trị bằng phẫu thuật. 


6) Nạn nhân bị viêm gan nhiễm độc không để tiếp xúc lại với 
P và các chất có tác hại đến gan khác. 
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6.21.9. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 

Nồng độ tối đa cho phép của photpho (trắng, vàng) theo quy định 
của Việt Nam (2002) như sau : 

Trung bình 8 giờ (TWA) : 0,03 mg/mŠ 
Từng lần tối da(STEL) : 0,1 mg/mŠ 
2. Thực hiện các biện pháp cần thiết 

- Về kỹ thuật : bảo đảm nồng độ chất độc không vượt quá quy 
định. 

- Về bảo hộ lao động : tôn trọng mọi quy chế vệ sinh an toàn 
lao động, trang bị đây đủ phương tiện bảo hộ lao động. 

Công nhân cần được giảm thời gian tiếp xúc hợp lý. 

- Về y học : khám tuyển, ngoài các chuyên khoa thông thường 
cần có thêm các chuyên khoa xương, răng - hàm - mặt, gan, X quang. 
Khám định kỳ tương tự như khám tuyển dụng. Nếu làm việc với P 
trắng định kỳ 6 tháng/lần. 


6.22. Photpho đỏ và các hợp chất photpho khác 


6.22.1. Tính chất 
1. Photpho đỏ (P) 


Photpho đỏ là một dạng thù hình của photpho nhưng là một chất, 
trơ, không có các hoạt tính đặc biệt như của P trắng. Photpho đồ 
được chế tạo từ photpho trắng và được xem là an toàn. 


Trước đây, trong quá trình sử dụng P đỏ người ta thấy nó gây 
ra một số tác hại sức khỏe, nguyên nhân là do trong photpho đỏ có 
lẫn photpho trắng, được xem là tạp chất ô nhiễm. 

Ngày nay, khi cho hít bụi P đỏ cũng không gây ra bất kỳ kích 
ứng nào đối với đường hô hấp (Heimann H,). ˆ 

_P đỏ chủ yếu được dùng trong công nghiệp diêm, chế tạo pháo 
hoa, pháo lệnh... 
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2. Photphin (PH;) 

(xem chương 9) 

3. Axit photphoric (HạPO¿) 

Axit photphoric (HạPO4a) còn gọi là axit orthophotphoric, là một 
chất lỏng, trong, sánh, tan trong nước và cồn. Phân tử lượng : 98; tỷ 
trọng : 1,83; điểm nóng chảy : 42,3°C; điểm sôi : 213°C (mất 1/2 HạO). 

Axit photphoric là một axit tương đối mạnh, được dùng nhiều 
trong công nghiệp phân bón superphotphat. Nó được dùng để làm 
sạch bể mặt kim loại trước khi sơn, nếu có lẫn tạp chất có thể sinh 
ra hidro, từ đó có thể tạo ra một khí cực độc là PHạ... 

Nếu bị axit bắn vào da hoặc mắt thì ngay tức khắc phải rửa với 
nhiều nước tại nguồn gần nhất trước khi đưa nạn nhân đi cấp cứu. 


4. Photpho pentaoxit (PaO:) 


Còn gọi là anhidrit photphoric, photphoric pentaoxit, là một bột 
trắng, chảy ra trong không khí, tan trong HạSOx, phân hủy mạnh 
mẽ trong nước. Phân tử lượng : 142; tỷ trọng 2,39; điểm nóng chảy 
569°C. 


Được dùng trong tổng hợp hữu cơ làm tác nhân khử nước. Nó có 
tác dụng ăn mòn đối với mắt, niêm mạc, da. Hít phải hơi photpho 
pentaoxit có thể bị phù phổi. 

5. Phötpho pentaclorua (PCI;) 
Là một khối kết. tỉnh, bốc khói, mù hăng cay, khó ngửi. 
_ Phân hủy trong nước, tan trong CSạ, CCla. 

Phân tử lượng : 208,2; tỷ trọng : 4,64. 

Được dùng trong tổng hợp hữu cơ. Photpho pentaclorua phân hủy 
tạo thành axit clohidrit và axit photphoric. 

Photpho pentaclorua tiếp xúc với không khí tạo ra khói ăn mòn, 
rất nguy hiểm với mắt, niêm mạc và da. 

Hít thở phải khói có thể gây phù phổi. Khói tiếp xúc với da cũng 
. làm bỏng da. 
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6. Photpho oxiclorua (POCl;) 

Còn gọi là photphoryl clorua, là chất lỏng màu vàng nhạt, mùi 
khó ngửi. Phân tử lượng : 153,4; tỷ trọng : 1,67; điểm nóng chảy : 
2°C, điểm sôi : 105,3°C. 

Được dùng làm tác nhân clo hóa cho hợp chất. hữu cơ. Tính chất 
của nó nguy hiểm như photpho pentaclorua. 

7. Photpho triclorua (PCl;) 

Là chất lỏng không màu, bốc khói, tan trong dung môi hữu cơ. 
Nó phân hủy trong nước, giải phóng nhiều nhiệt. 

Được dùng để sản xuất photpho pentaclorua (PCl]g), là tác nhân 
clo hóa. 

Photpho triclorua là một chất cực kỳ ăn mòn khi ẩm. Nếu đun 
nóng sẽ tạo thành PHạ. Phản ứng mạnh với kiểm. 

Photpho triclorua là một chất gây cháy, nổ. 

Tính chất nguy hiểm như PClạ nên khi tiếp xúc phải rất thận 
trọng dự phòng. 

_8. Photpho sesquisunfua (P„Sa) 


Còn gọi là tetraphotpho trisunfua. Là chất kết tỉnh màu vàng, 
tan trong nước lạnh, phân hủy trong nước nóng, tan trong một số 
dung môi hữu cơ. 


Phân tử lượng : 220,26; tỷ trọng : 2,03; điểm nóng chảy : 1,74°C; 
điểm sôi : 408°C. 
Hiện nay chất này được dùng nhiều trong công nghiệp diêm, làm 
đầu que diêm hoặc bên dườn hộp điêm (hộp quẹt) để đánh diêm (quẹt). 
Tuy là chất tương đối ít độc, nhưng hít phải hơi của P¿Sạ cũng 
gây kích ứng các niêm mạc. 
6.22.2. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép : 


Nông độ tối đa cho phép của các hợp chất P theo quy định của 
Việt Nam (2002) như sau : 
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Trung bình 8 giờ Từng lần tối đa 


(TWA) (mg/m°) (STEL) (mg/mŠ) 
Photphin 0,1 0,2 
Photpho oxiclorua 0,6 1,2 
Photpho triclorua 1 2 
Photpho pentaclorua 1 2 


2. Các biện pháp dự phòng tuy không nghiêm ngặt như đối với 
P trắng nhưng cũng cần được quan tâm đúng mức. 


6.23. Platin (PL) 


6.23.1. Tính chất 


Platin (Pt. platinum) là một kim loại màu trắng bạc, ánh rực rỡ, 
dễ uốn, dễ kéo dài, kháng oxi và hóa chất. Nó có thể tạo thành muối 
cloplatinat tan trong nước. Nguyên tử lượng : 195,04; tỷ trọng : 21,45; 
điểm nóng chảy : 1.088°C, điểm sôi : 4.300°C. 


Các kim loại như Ni, Os, Ru, Cu, Au, Ag... hợp kim với Pt để 
tăng cường độ cứng. Hợp kim Pt với Co để tạo ra sản phẩm quan 
trọng vì nó có từ tính mạnh. 

6.23.2. Sử dụng 

1) Các trang thiết bị điện, điện tử và viễn thông. Pt tỉnh khiết _ 

và hợp kim được dùng trong các bộ công tắc, cách điện... 


2) Dùng trong công nghiệp hóa chất, dầu mỏ. 

3) Trong luyện kim, công nghiệp thủy tỉnh, sứ. 

4) Công nghiệp sản xuất máy bay. 

5) Trong chế tạo sợi thủy tỉnh. 

6) Công nghiệp đồ trang sức, mỹ nghệ... 

7) Trong phòng thí nghiệm, kỹ thuật ảnh. 

8) Làm các chuẩn đo lường : trọng lượng, độ dài... 
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6.23.3. Độc tính 

- Platin kim loại không độc. 

Tuy nhiên nó có thể gây viêm da tiếp xúc 

- Tiếp xúc với bụi Pt kim loại và hợp chất không tan của Pt 
không ảnh hưởng đến sức khỏe. 


Sự phát tán từ các lò nung xúc tác chứa Pt cũng không gây nguy 
hiểm cho sức khỏe. 


- Độc tính của Pt do các muối Pt tan trong nước gây kích ứng 
và dị ứng. Hít thở các muối Pt dẫn tới các biểu hiện dị ứng hô hấp. 


Công nhân tỉnh chế Pt, những người làm trong phòng thí nghiệm 
đã thấy các trường hợp viêm mũi, viêm kết mạc, hen, ban và viêm 
da tiếp xúc... 


Tên gọi Platinosis để chỉ các rối loạn hô hấp và da do tiếp xúc 
với các muối platin. 
6.23.4. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 


Việt Nam chưa quy định nồng độ cho phép của Pt và hợp chất 
Pt trong không khí nơi làm việc. 


Trị số giới hạn ngưỡng (TLV) của Mỹ, 1998 (ACGIH) như sau : 
Platin kim loại, trung bình : 1 mg/mŠ 
Muối platin tan, trung bình : 0,002 mg/mŠ 


2. Các biện pháp dự phỏng theo nguyên lý chung. 


6.24. Selen (Se) 


6.24.1. Tính chất của selen và hợp chất selen 
1. Selen (Se) 


Selen (Se, selenium) là một á kim, gần với S về mặt hóa học, 
nó có nhiều dạng thù hình : bột đỏ, bột kết tỉnh đỏ, khối nâu sẫm và 
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dạng màu bạc xám. Khi làm nóng, Se cñáy trong không khí với ngọn 
lửa xanh sáng và tỏa ra hơi màu đỏ sẫm. Se tan trong axit, cacbon 
sunfua, không tan trong nước. 


Nguyên tử lượng : 78,96; tỷ trọng : 4,81; điểm nóng chảy : 220°C, 
điểm sôi : 2.600°C. 
2. Selen dioxit (SeO,) 


Là một chất kết. tỉnh trắng, tan trong nước tạo thành axit selenơ 
HạSeO¿. Selen oxit được sản xuất bằng cách đốt Se trong oxi, là hợp 
chất Se được dùng rộng rãi nhất trong công nghiệp. 

Phân tử lượng : 110,9; tỷ trọng : 3,95; điểm nóng chảy : 320°C, 
thăng hoa từ nhiệt độ 315°C trong không khí thường. 

3. Selen tríoxit (SeOs) 


Là bột màu vàng nhạt, hút ẩm, hòa tan trong nước tạo thành 
axit selenic HaSeOx là một axit ăn mòn và hút ẩm. 


4. Hidro selenua (H;Se) 

Là một khí rất độc phát sinh trong nhiều quá trình công nghiệp 
nơi có mặt của Se (xem chương 9). 
6.24.2. Sử dụng 


1) Trong chế tạo máy chỉnh lưu chuyển điện xoay chiều thành 
điện một chiều. 


2) Bọc bên ngoài thép và đồng để tăng cường chống ăn mòn. 
3) Chất màu trong sơn, nhuộm. 

4) Chất bổ sung cho S trong quá trình lưu hóa cao su. 

5) Chất. khử màu, tẩy trắng trong công nghiệp thủy tỉnh. 

6) Chất xúc tác trong chế tạo hóa chất (axit nicotinic) 

7) Dùng trong chế tạo tế bào quang điện. 

8) Tinh chế đồng. 


9) Selen oxiclorua (SeOCl;) được dùng làm dung môi và chất. dẻo 
hóa. 
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6.24.3. Độc tính 
1. Độc tính trên động vật 

Ở động vật, Se gây ra một bệnh lý đặc trưng gọi là bệnh dịch 
súc vật khô hay "bệnh kiểm" thể mãn tính và "mù lảo đảo" thể cấp 
tính. Đó là một bệnh cơ do động vật ăn thực vật chứa nhiều selen. 
Các hiện tượng nhiễm độc ở động vật : 

1) Nhiễm độc cấp tính 

- Bệnh gây tổn thương ở mắt : chầy nước mắt, phù. 

- Liệt. 

- Chết do suy hô hấp. 

9) Nhiễm độc mãn tính 

- Gây mòn, hốc hác. 

- Giảm cân. 

- Biến đổi guốc chân, trở nên mềm, bở và có dạng kỳ dị. 

- Xơ gan. 

- Dị ứng bẩm sinh trong thế hệ con cháu. 

2. Độc tính trên người 

Selen là một nguyên tố hoàn toàn vô hại đối với người. 

Tuy nhiên các hợp chất selen đều độc và nguy hiểm. Trong môi 
trường công nghiệp, các hợp chất Se có thể được hấp thụ qua đường 
hô hấp, đường tiêu hóa hoặc phá hủy da vào cơ thể. 

Nhiều hợp chất Se gây bỏng da và niêm mạc, tiếp xúc với bụi 
hợp chất Se dù ở nông độ thấp cũng có thể gây viêm da và viêm 
quanh móng. 

1 Túc hại trên đường hô hấp 


Hít phải một nông độ lớn khói selen oxit hoặc hidro selenua có 
thể bị phù phổi do tác dụng kích ứng tại chỗ trên phế nang. 
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Ngoài các triệu chứng hô hấp, các dấu hiệu chung khác nhau xảy 
ra ở những công nhân làm nghề tinh chế đồng được gán cho selen, 
như : 

- Rối loạn hô hấp. 

~ Mệt mỏi, chán nản. 

— Hơi thở có mùi tỏi. 

2) Túc hại trên dơ 

Da tiếp xúc với selen dioxit hay selen oxiclorua có thể bị bỏng 
hoặc mẫn cảm với các hợp chất selen, đặc biệt oxit. Nếu da tiếp xúc 
với selen oxiclorua sẽ nhanh chóng bị phá hủy, bị bỏng nặng, trừ phi 
nhúng chỗ da đó ngay vào nước. Trong nhiều vết bồng ít để lại sẹo. 

Viêm da do tiếp xúc với bụi SeOs trong không khí, đầu tiên từ -: 
điểm trực tiếp với bụi ở cổ tay, vùng cổ rồi lan ra các phân khác của 
cánh tay, mặt, phần trên cơ thể thường kín đáo, đỏ, ngứa, sân, đặc 
biệt chỗ da với mép bao tay, găng tay. 

8) Túc hợi trên mốt 

- 8elen dioxit văng bắn vào mắt có thể gây viêm giác mạc nếu 
không được xử lý ngay tức khắc. 

- Làm việc trong bầu không khí có selen dioxit có thể bị "mắt 
đỏ", dị ứng mi mắt. 

- Khói của hợp chất selen kích ứng mạnh với mắt, mũi và họng, 
kèm theo đau ngực và khó thở. Triệu chứng giảm đi sau vài ngày 
ngừng tiếp xúc. 

Dấu hiệu đầu tiên và đặc thù của sự hấp thụ selen của cơ thể là 


hơi thở có mùi tỏi. Mùi đó có khả năng do chất selen dimetyl tạo ra 
trong gan do sự giải độc selen bằng phản ứng metyl hóa của cơ thể... 


6.24.4. Cấp cứu, điều trị 


- Trường hợp hít phải khói hợp chất selen như SeO¿, Hạ&e... 
cần đưa nhanh nạn nhân ra khỏi môi trường độc hại. Áp dụng oxi 


. liệu pháp. 
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- Mọi vết bỏng do hợp chất selen phải được rửa kỹ bằng dung 
dịch natri thiosunfat 10%. Thoa kem natri thiosunfat. 
Kiểm tra, chăm sóc điều trị các tổn thương trên cơ thể. 


- Nếu bị ảnh hưởng mắt phải khẩn trương rửa mắt kỹ với nước 
hoặc dung dịch natri thiosunfar 10%. 


6.24.5. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 
Việt Nam quy định (2002) nồng độ tối đa cho phép của hợp chất 
selen như sau : 
Trung bình 8 giờ Từng lần tối đa 
(TWA) (mg/m®) (STEL) (mg/mŠ) 


Hidro selennua 0,03 0,1 
Selen dioxt  -. 0,1 
Selen hexaflorua ` 0,2 

Selen và các hợp chất khác 0,1 1 


2. Một số biện pháp cần đặc biệt quan tâm 


- Thường xuyên giám sát môi trường lao động để có các biện 
pháp kỹ thuật kịp thời và cần thiết quản lý chất độc theo quy định. 

- Công nhân phải được trang bị đầy đủ các phương tiện bảo vệ 
cơ thể có hiệu quả và luôn đảm bảo tốt. 

- Công nhân cân được hiểu về tác hại của chất độc để có ý thức 
tự phòng bệnh. 

- Trang bị sơ cấp cứu tại chỗ và công nhân cần được hướng dẫn 
kỹ cách sử dụng trang bị, thuốc men để có thể tự giúp nhau khi không 
có mặt của nhân viên y tế... 
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6.25. Tali (TI) 


6.25.1. Tính chất 

Tali (TI, Thallium) là một kim loại màu xám bạc, mềm, dễ uốn 
như chì. Dễ tan trong axit vô cơ. Dễ bị oxi hóa trong không khí ở 
nhiệt độ thường. 

Nguyên tử lượng : 204,37; tỷ trọng : 11,85; điểm nóng chảy : 
303°C, điểm sôi : 1.457. 
6.25.2. Sử dụng \ 

1) Tali được dùng làm chất diệt côn trùng, diệt loài gặm nhấm, 
đặc biệt diệt chuột dưới dạng chế phẩm thường không màu, không 
mùi. 

2) Các muối tali được dùng để chế tạo các kính đặc biệt, tế bào ' 
quang điện, máy phát điện, tia hồng ngoại, đèn tungsten. 

3) Chế tạo đá quý. 

4) Chế tạo thuốc rụng lông đặc biệt ở trẻ em. 

ð) Chế tạo hợp kim với bạc và hợp kim chống ăn mòn với chì. 

6) Chế tạo pháo hoa. _ 

7) Làm chất màu. 

8) Cho thêm vào thủy ngân làm nhiệt kế đo nhiệt độ thấp... 


6.25.3. Độc tính 

1. Tali là một chất rất. độc. Nó là một chất độc tích lũy. Đối với 
người lớn từ 1 - 2 g có thể làm chết. người. 

2. Tali xâm nhập cơ thể bằng mọi đường. Ngoài đường miệng và 
đường hô hấp, tali dễ dàng qua da nguyên vẹn vào máu và đi khắp 
cơ thể. 

3. Tiếp xúc nghề nghiệp nhiều nhất là trong các công việc chiết 
xuất, chế tạo sản phẩm và sử dụng tali. 

Tuy nhiên nhiễm độc nghề nghiệp do tali ít xảy ra trong công 
nghiệp. 
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Phần lớn nhiễm độc tali không do nghề nghiệp, nhiễm độc thường 
do tai nạn, nhầm lẫn, tự tử hoặc do tội ác... 


4. Tali là một chất độc tích lũy, nên các thể nhiễm độc nghiêm 
trọng có thể là kết quả của sự hấp thụ một liều duy nhất tali, cũng 
như là cho liều nhỏ liên tiếp và kéo dài. 


5. Thực nghiệm động vật dài hạn với tali phóng xạ cho thấy sự 
bài tiết tali đánh dấu có cả trong nước tiểu và phân. 


Mổ xác động vật thấy nồng độ taÌi cao nhất trong thận, nồng độ 
trung bình trong gan và nội tạng, cơ, xương. Điều đáng lưu ý là các 
triệu chứng chính của nhiễm độc tali bắt nguồn từ hệ thần kinh trung 
ương nhưng chỉ có một lượng rất nhỏ tali được giữ lại ở nơi đó... 
6.25.4. Triệu chứng nhiễm độc 
1. Triệu chứng nhiễm độc cấp tính 

Các triệu chứng nhiễm độc cấp tính do tali tương tự như nhiễm 
độc cấp tính asen, bao gồm : 

1) Các triệu chứng dạ dày - ruột : 

- Xuất hiện từ 12 - 14 giờ sau khi nuốt. phải tali. 

— Co cứng cơ bụng. 

— Nôn, tiêu chảy. 

- Chán ăn. 

- Viêm miệng. 

9) Các triệu chứng thân binh học 

- Có thể xảy ra sau một thời kỳ tiềm tàng từ 2 - 5ð ngày. 


- Lo lắng, dễ bị kích thích, mất ngủ, nhức đầu, dị cảm các đầu 
chỉ... 


- Liệt bắt đầu từ các chi trên rồi dần dân đến các chỉ dưới và 
dây thần kinh sọ (viêm dây thần kinh sau hành não). 


- Suy hô hấp do liệt cơ hô hấp. 
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— Co giật. 

— Mê sảng, hôn mê. 

3) Nếu tơi nạn cấp tính không chết người, nạn nhôn bị bệnh 
thân kinh ngoại 0ì, uới đưu đâu, dị cảm, suy nhược, teo cơ. 

~ Mất tóc xảy ra từ 1 - 2 tuần lễ sau khi bị nhiễm độc. 

- Một đường viên ở lợi màu xanh nhạt và các vạch trắng ở các 
móng xuất hiện. 

- Một bệnh thận có thể xuất hiện đặc trưng bằng protein - niệu, 
axit amin - niệu, trụ niệu, giảm niệu, huyết niệu. 
2. Nhiễm độc mãn tính 

Các triệu chứng rất ít đặc hiệu. Có thể nghi ngờ nhiễm độc tali 
trước khi bắt đâu có hiện tượng rụng lông, tóc. 


Chẩn đoán nhiễm độc mãn tính được khẳng định bằng các kết 
quả định lượng tali trong nước tiểu, trong máu và trong tóc. 


6.25.5. Triệu chứng nhiễm độc tali nghề nghiệp 
1) Nguyên nhân 

Nhiễm độc nghề nghiệp do tali là hậu quả của quá trình tiếp xúc 
thường xuyên, lâu đài với tali. Các triệu chứng ít đặc sắc hơn nhiều 
so với nhiễm độc do tai nạn hay tự tử. 

2) Triệu chứng 

~ Ít được chú ý vì các triệu chứng có tính chất chủ quan như suy 
nhược, dễ bị kích thích, đau ở chân; một vài rối loạn thần kinh thực 
vật... 

- Các triệu chứng chủ quan của viêm đa dây thân kinh khó thấy 
rõ trong thời gian ngắn. Các phát hiện sớm về thần kinh học gồm 
các biến đổi phản xạ gân, suy nhược, phản xạ đồng tử... 

- Thường có các triệu chứng viêm đa dây thần kinh, tiếp theo 
là sự mất tóc. Sự mất tóc là một triệu chứng chậm, thường chỉ đáng 
lưu ý sau khi xuất hiện viêm đa dây thần kinh. 
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- Trường hợp nhiễm độc nhẹ có thể không thấy hiện tượng gì. 
3) Chẩn đoán 

- Tiền sử nghề nghiệp của bệnh nhân phải chứng tỏ có tiếp xúc 
với tali và là mấu chốt để cho chẩn đoán nhiễm độc nghề nghiệp. 

~ Các triệu chứng thần kinh học chiếm ưu thế từ đâu do các biến 
đổi chủ quan dưới hiện tượng dị cảm và do biến đổi phản xạ. 

Giới hạn ngưỡng của tali trong nước tiểu được để nghị là 0,3 mg/!. 


6.25.5. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 

Trị số giới hạn ngưỡng (TLV) của Mỹ, 1998 (ACGIH) cho tali 
nguyên tố và hợp chất tan trung bình là 0,1 mg/mŠ. 


2. Các biện pháp dự phòng theo các nguyên lý chung. 


6.26. Telu (Te) 
6.26.1. Tính chất 

Telu (Te, tellurium) là một á kim màu trắng bạc, gần với selen 
về mặt hóa học. Nguyên tử lượng : 127,6; tỷ trọng : 6,26; điểm nóng 
chảy : 452°C, điểm sôi : 1.390°C. 

Các hợp chất của telu là telu dioxit (TeO¿), hidro telua (HzTe) 
và kali telurit (KsTeOa) được dùng trong công nghiệp nên có ý nghĩa 
về sức khỏe nghề nghiệp. 

Telu dioxit tạo thành ở trên 450°C và nó không tan trong nước 
cũng như trong các dịch của cơ thể, vì vậy telu ít nguy hiểm hơn 
selen. 

Hidro telua (HzTe) là một chất khí, nặng gấp 4,5 lần không khí, 
bị phân hủy chậm thành nguyên tố telu. Hidro telua có độc tính tương 


tự hidro selenua, do đó khi bị nhiễm độc hidro telua thì xử lý như 
khi bị nhiễm độc hidro selenua. 
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6.26.2. Sử dụng 
- Chế tạo thép đặc biệt. 


- Hợp kim với Pb và Cu để tăng cường khả năng chống ăn mòn 
và độ căng. 


- Trong công nghiệp cao su, làm giảm thời gian lưu hóa cao su, 
làm tăng tính chịu nhiệt và mài mòn của cao su. 


- Chất xúc tác trong công nghiệp hóa chất. 
~ Làm sắc tố trong công nghiệp thủy tỉnh, gốm... 


6.26.3. Độc tính 


1. Trong công nghiệp, telu được xác nhận là ít độc hơn selen. 
Khi tiếp xúc với telu có điều đặc biệt là người tiếp xúc thở ra mùi tôi 
và miệng có mùi kim loại. Mùi tỏi đó do một lượng nhỏ telu được thải 
qua phổi dưới dạng telu dimetyl [Te(CHạ)a]. 


2. Hít phải khói telu có thể gây ra các hội chứng nặng với các 
đặc điểm : 

~ Rối loạn tiêu hóa : có vị kim loại trong miệng, buôn nôn, chán 
ăn. 

- Rối loạn da : không có sự tiết mồ hôi, ngứa. 

- Rối loạn thần kinh : ngủ li bì, trầm cảm. 

3. Trong thực nghiệm động vật, telu gây quái thai và tốn thương 
tỉnh hoàn. 
6.26.4. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 


Việt Nam quy định (2002) nồng độ tối đa cho phép của telu và 
hợp chất telu như sau : 


Telu, trung bình 8 giờ (TWA) : 0,01 mg/mŠ 
Telu hexaflorua, trung bình (TWA) : 0,1 mg/mŠ 
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2. Biện pháp kỹ thuật 

Các thiết bị công nghệ sản xuất phải bảo đảm kín. Thông gió 
đây đủ và hiệu quả. 

3. Biện pháp phòng hộ cá nhân 

Cung cấp cho người lao động đẩy đủ phương tiện phòng hộ cá 
nhân. 

Người ta khuyên nên tổ chức lao động luân phiên 14 ngày/ần 
căn cứ vào mùi tỏi trong hơi thở (Glover J.R.). 

4. Biện pháp y học 

- Không để tiếp xúc với telu những người bị giãn phế quản, răng 
xấu. 

- Kiểm tra mùi tỏi trong hơi thở và mùi kim loại trong miệng 
để bố trí luân phiên công nhân. Kiêm tra telu-niệu, không vượt quá 
ngưỡng 0,05 mg. 

- Chuyển hoặc thay đổi công việc cho công nhân có teÌlu-niệu 
cao và khi nào thải loại hết telu mới bố trí lại, thời gian cần thiết 
phải nhiều tháng. 

Không nên cho axit ascorbic vì nó làm hỏng cảm giác về sự an 
toàn ở công nhân đang làm việc. Nhưng nếu công nhân phải rời khỏi 
khu vực ô nhiễm với mùi khó chịu trong hơi thở thì liều cao vitamin C 
có thể giúp khử mùi khó chịu. 


6.27. Thiếc (Sn) 
6.27.1. Thiếc và các hợp chất của thiếc 


1. Thiếc (Sn) 

Thiếc là một kim loại sáng ánh kim, dễ dát mỏng và cuộn tròn, 
nhưng không dễ kéo dài. Nguyên tử lượng : 118,7; tỷ trọng : 7,29; 
điểm nóng chảy : 232°C, điểm sôi : 2.260°C. 

2. Các hợp chất vô cơ của thiếc 

~ Thiếc (IV) oxit (SnO¿). 

Tỉnh thể hình tứ diện trắng. 
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— Thiếc (IV) clorua (SnCl¿) 
- Thiếc (II) clorua đihidrat (SnCla.2HaO) 
Tỉnh thể tam tà trắng. 


3. Các hợp chất hữu cơ của thiếc 

Các hợp chất vô cơ của thiếc ít độc nhưng các hợp chất hữu cơ 
của thiếc có độc tính rất cao. 

1) Các hợp chất thiếc diankyl (RaSnXạ, trong đó R = nhóm akyl : 
X = anion). Ví dụ thiếc dibutyl diclorua [(CaHạ)sSnC]a] là những tỉnh 
thể hình kim trắng, phân hủy trong nước. Thực nghiệm động vật cho 
thấy chất này gây ra tổn thương viêm nhiễm đường mật. 

Các chất đồng đẳng bậc cao của nhóm này gây kích ứng da. 

Các hợp chất thiếc diankyl được sử dụng làm chất ổn định trong 
công nghiệp chất dẻo, thuốc chống giun sán cho gia cẩm... 


2) Các hợp chất triankyÌ (RaSnX) 

Trong nông nghiệp, các hợp chất này được dùng để diệt nấm, có 
tác dụng độc tích lũy. Đó là các chất độc đối với hệ thần kinh trung 
ương, chúng gây nhức đầu, đau đớn lan tỏa, chứng sợ ánh sáng, lú 
lẫn, hôn mê, liệt và co giật cuối cùng. 

Thiếc trietyl clorua [(CaHg)aSnCl] là một chất lỏng không tan 
trong nước lạnh, rất độc, nhiễm độc sẽ bị phù, tác hại đến chất trắng 
của hệ thần kinh trung ương... 

Nó cũng gây kích ứng da và niêm mạc mũi. 

3) Các hợp chất tetraankyl (RaSn) 

Các hợp chất này ít được dùng trong công nghiệp. Chúng có cùng 
tác dụng độc như các hợp chất triankyl, vì chúng được chuyển hóa 
thành các dẫn xuất triankyl trong cơ thể (Cremer). 


4) Thiếc triphenyl [Sn(CeHg)a) 


Thiếc triphenyl dưới dạng axetat và hidroxit được dùng làm chất 
diệt nấm. Đó là những chất. độc tích lũy mà độc tính của chúng tương 
tự độc tính của các hợp chất triankyl (Stoner). 
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6.27.2. Sử dụng 

1) Mạ thiếc là thông thường nhất, các lá kim loại được phủ thiếc 
để chế tạo các hộp đựng sản phẩm như sữa, các đồ hợp khác. 

Ưu điểm của nó là dễ hàn. Dùng trong chế tạo một số thiết bị 
công nghiệp. Các lá thiếc có tính chống ăn mòn. 

2) Các lá thiếc mỏng dùng để bao gói thực phẩm, dùng trong 
công nghiệp dược phẩm và mỹ phẩm... 

3) Chế tạo các đồ dùng nhà bếp. 

4) Chế tạo các hợp kim với kẽm, niken, chì, đồng, tấm lợp, ví 
dụ tấm lợp thép tráng thiếc có đến 85% là chì. 

5) Hợp chất thiếc vô cơ được dùng trong công nghiệp chất. dẻo, 
dệt... 

6) Các hợp chất hữu cơ cũng được dùng trong công nghiệp chất 
dẻo, thuốc vệ thực vật... 


6.27.3. Chuyển hóa 

- Hợp chất thiếc vô cơ ít được hấp thụ từ ruột mà được bấp thụ 
từ phối, thận, gan và xương. Chúng được thải loại chủ yếu qua nước 
tiểu. 

- Hợp chất thiếc hữu cơ được hấp thụ từ ruột và thiếc triankyl 
dễ được hấp thụ qua da nguyên vẹn. Nồng độ hợp chất thiếc cao nhất 
tìm thấy trong gan. 

Phần lớn hợp chất thiếc hữu cơ trải qua chuyển hóa sinh học 
trong gan dù sự khử ankyl hóa xảy ra trong ruột. Một phản ứng quan 
trọng là sự chuyển đổi từ dạng thiếc tetraankyl ít độc sang triankyl 
độc nhiều hơn. 

Hợp chất thiếc etyl thải loại qua nước tiểu nhưng thiếc dietyl 
thải loại qua cả nước tiểu và mật. Phân lớn hợp chất thiếc hữu cơ có 
thời gian bán hủy dài. 
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6.27.4. Độc tính 

1) Bột thiếc kích ứng mắt và đường hô hấp với mức độ trung 
bình. 

Bột thiếc cháy được và phản ứng mãnh liệt với các chất oxy hóa, 
các axit mạnh, bột lưu huỳnh và một số tác nhân chữa cháy như bột 
bicarcbonat và COa. 

2) Nuốt một lượng nhỏ (mg) thiếc không gây độc. Nuốt một. lượng 
lớn hơn bột thiếc gây nôn nhưng không gây tổn thương. Hàng ngày 
người ta hấp thụ từ ăn uống một lượng thiếc từ 800 - 1.000 mg không 
gây hại (Karimuddin T.). Liều chí tử ở động vật cho tiêm tĩnh mạch 
khoảng 100 mg/kg thể trọng. 

3) Tiếp xúc thường xuyên, lâu dài với bụi và khói thiếc oxit không 
chứa SiOa tự do) có thể bị bệnh bụi phổi lành tính (Stannosis). 

4) Một số hợp kim thiếc có hại cho sức khỏe tùy thuộc thành 
phần kim loại tham gia hợp kim như chì, kẽm, mangan... 

5) Một số hợp chất thiếc hữu cơ như trên đã nêu gây kích ứng 
và độc thần kinh. Khi thao tác với thiếc dibutyl và tributyl có thể 
gây bỏng, bắn vào mắt có thể bị tổn thương mắt vĩnh viễn. Hít phải 
các chất đó bị kích ứng mạnh đường hô hấp. 

Nhiễm độc thiếc trietyl làm tổn thương chất trắng của hệ thần 
kinh trung ương, với các triệu chứng như chóng mặt, buồn nôn, nôn 
và rối loạn thị giác... 


6.27.S. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 


Việt Nam quy định (2002) nồng độ tối đa cho phép của thiếc và 
hợp chất như sau : 


Trung bình 8 giờ Từng lần tối đa 

(TWA) (mg/m”) (STEL) (mg/mŠ) 
Thiếc vô cơ 1 2 
Thiếc oxit 2 2 
Thiếc hữu cơ 0,1 0,2 


2. Các biện pháp dự phòng theo các nguyên lý chung. 
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6.28. Thủy ngân (Hg) 

Các hợp chất Hg là những chất độc mạnh và nhiễm độc Hg đã 
được biết từ thế kỷ XVI, nhất là ở những người dùng thuốc có thủy 
ngân để điều trị bệnh giang mai. 

Lịch sử cổ đại La Mã cho biết người ta đã khai thác mỏ thủy 
ngân (sunfua thủy ngân) và đã có những người bị nhiễm độc. 

Trên thế giới, nhiễm độc Hg khá phổ biến (sau chì và benzen), 
cả trong sinh hoạt và trong sản xuất công nghiệp. Bệnh nhiễm độc 
Hg nghề nghiệp ở nước ta là một bệnh được bảo hiểm. 

Ở Việt Nam, tiếp xúc nghề nghiệp với Hg và hợp chất Hg ngày 
càng nhiều, nhưng phát hiện nhiễm độc Hg còn rất ít. 


6.28.1. Tính chất của Hg và hợp chất Hg 
1. Thủy ngân kim loại 


Hg là kim loại thể lỏng duy nhất ở 0°C, màu trắng bạc, lóng 
_ lánh, đông đặc ở - 40°C, sôi ở 357C, tỷ trọng 13,6, trọng lượng phân 
tử = 200,61. 


Trong thiên nhiên, Hg có trong các quặng sunfua gọi là cinabre 
với hàm lượng 0,1 - 4%. Các nước có nhiều Hg là Liên Xô (cũ), Mỹ, 
Tây Ban Nha, Ý. 

Để trong không khí, bể mặt Hg bị xạm đi, đó là do Hg bị oxi 
hóa tạo thành oxit thủy ngân rất độc, ở dạng bột rất mịn, rất dễ xâm 
nhập cơ thể. 

Hg rất dễ bốc hơi vì nhiệt độ bay hơi của nó rất thấp. Ở 20°C, 
nồng độ bão hòa của hơi Hg tới 20 mg/mŠ, rất nguy hiểm. Thủy ngân 
cũng có thể bốc hơi được cả trong môi trường lạnh. 

Ở nhiệt độ thường, Hg bị oxi hóa thành HgạO ở trên bể mặt, 
nếu đun nóng tạo thành HgO. 

Hg tác dụng với các axit tạo thành muối Hg. Với HạSOx nó tạo 
thành HgSO¿ và SO¿; với HNOa, nó tạo thành Hg(NO¿)¿ và NÓa... 
Với các kim loại, nó tạo thành hỗn hống (amalgame), do đó Hg và 
hơi của nó có tác dụng ăn mòn kim loại rất mạnh. 
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2. Các hợp chất vô cơ của Hg 
Trong công nghiệp thường gặp các hợp chất thủy ngân sau : 


- Oxit thủy ngân đỏ (HgO) làm chất xúc tác trong công nghiệp, 
pha sơn chống hà bám ngoài tàu, thuyền đi biển... 


— Clorua thủy ngân (I) (HgaCla) còn gọi là calomel hay thủy ngân 
đục, là bột trắng, không mùi vị, làm thuốc tẩy giun (lãi) dưới dạng 
santonin - calomel, có thể gây ngộ độc cho người dùng. 


~ Clorua thủy ngân (II) (HgCla) còn gọi là sublimê ăn mòn, kết 
tỉnh trắng, là chất độc. Nó có tác dụng ăn mòn và kích ứng. HgClạ 
tác dụng với kim loại, có vị cay, làm săn da rất đễ chịu. 


- lodua thủy ngân (1) (Hgalạ¿) là bột màu xanh lục. 
- lodua thủy ngân (II) (Hgl) là bột màu đỏ rực rỡ. 


- Nitrat thủy ngân (II) [(Hg(NOga);.8H;O)] là chất lỏng, ăn da 
mạnh nên rất nguy hiểm khi thao tác, được dùng trong y khoa để trị 
các mụn nhọt, sử dụng trong công nghệ chế biến lông làm mũ phớt 
(feutre). 


- Xianua thủy ngân [(Hg(CN);)] : là tỉnh thể, khan, không màu, 
mùi vị gây buồn nôn, rất độc. 


~ Sunfua thủy ngân : dùng làm bột màu. 


— Fulminat thủy ngân [Hg(CNO);] : được dùng trong công nghệ 
chế tạu thuốc nổ, dùng làm hạt nổ, kíp nổ (amorse). 


Hơi khói từ ngòi nổ fulminat thủy ngân có thể gây nhiễm độc. 
3. Một số hợp chất thủy ngân hữu cơ 


Các loại hợp chất thủy ngân hữu cơ dưới dạng dược phẩm được 
dùng trong y tế như : 


+ Neptal : thuốc lợi niệu. 


+ Mecurocrom : thuốc sát trùng, dùng ngoài da, nếu dùng bên 
trong vết thương có thể bị nhiễm độc. 


Trước đây một số hợp chất thủy ngân hữu cơ cũng được dùng làm 
¡ hóa chất trừ dịch hại như trừ nấm (ví dụ để xử lý nấm ở thóc giống 
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trước khi gieo hạt...) nhưng vì các hóa chất đó gây nhiễm độc cho 
người dùng và lưu tổn lâu dài trong môi trường tự nhiên nên nay đã 
cấm sử dụng ở Việt Nam từ năm 1996 (xem chương 12). 
6.28.2. Nguồn tiếp xúc và nhiễm độc trong công nghiệp 


Các hợp chất thủy ngân có thể gây nhiễm độc cho người tiếp xúc 
như đã nêu trên. 

Riêng thủy ngân kim loại có nhiều ứng dụng trong sản xuất, có 
thể gây nhiễm độc trong các quá trình như : 

1. Luyện Hg từ quặng 

Tại các phân xưởng của các nhà máy sản xuất thủy ngân. 
2. Sử dụng Hg trong các quá trình công nghiệp 

Ví dụ : 

- Chế tạo các dụng cụ nghiên cứu khoa học và dụng cụ trong 
phòng thí nghiệm (nhiệt kế, áp kế...). 

- Trong kỹ nghệ điện Hg là hóa chất rất quan trọng để chế tạo 
các đèn hơi Hg, các máy nắn và ngắt dòng, các thiết bị kiểm tra công 
nghệ. 

- Chế tạo các hỗn hống sử dụng trong các công việc như sau : 

+ Trong nha khoa để hàn trám răng. 
+ Trong chế tạo các ắc quy sắt - niken. 


+ Các hỗn hống với vàng và bạc trước kia được dùng để mạ 
vàng, mạ bạc theo phương pháp hóa học, ngày nay được thay thế 
bằng các phương pháp điện phân. 


+ Tách vàng và bạc khỏi quặng của chúng bằng cách tạo ra 
hỗn hống với Hg. 


- Phương tiện đổ khuôn dùng Hg đông cứng. 
- Làm các biển báo phát sáng. 
- Chế tạo các hợp chất hóa học có Hg. 
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3. Đường xâm nhập cơ thể của Hg trong công nghiệp 

1) Trong công nghiệp, Hg thường xuyên xâm nhập cơ thể người 
lao động qua đường hô hấp, ví dụ : 

+ Hg kim loại bay hơi ở nhiệt độ thường, mỗi khi để trong 
không khí nó làm ô nhiễm không khí môi trường xung quanh. 

+ Nồng độ Hg bốc ra phụ thuộc nhiệt độ không khí, bể mặt 
tiếp xúc của Hg và mức độ thông gió của môi trường. 

+ 1m” không khí bão hòa hơi Hg ở 20°C chứa khoảng 15mg 
Hg, tức là gấp 1.500 lần NĐCP. Ở 40°C, không khí bão hòa hơi Hg 
chứa 68 mg/mỔ. 

+ Khi thao tác bằng tay làm rơi vãi Hg, nó sẽ phân tán thành 
nhiều giọt, các giọt đó bám vào bụi lại phân tán nhỏ hơn nữa, làm 
cho diện tích tiếp xúc của Hg với không khí tăng lên vô tận, tạo điều 
kiện cho nó bốc hơi và xâm nhập cơ thể, rất nguy hiểm. 

2) Đường qua da cũng có khả năng hấp thụ Hg và hợp chất Hg, 
tuy không mạnh bằng đường hô hấp. Mặt khác chất độc Hg bám trên 
da có thể vào cơ thể qua miệng. Ví dụ dùng tay trần chụm lại để giữ 
Hg, sau khi Hg chảy đi nó còn để lại oxit thủy ngân rất nhỏ mịn, 
mắt thường không trông thấy, từ đó chất độc có thể vào cơ thể qua 
miệng... 


3) Đường tiêu hóa : Thủy ngân có thể qua miệng giống như chì. 


6.28.3. Chuyển hóa của thủy ngân 
1. Hấp thụ 

1) Thủy ngân chủ yếu vào cơ thể qua đường hô hấp. Gần 80% 
hơi Hạg hít vào được giữ lại và thấm vào cơ thể tùy thuộc độ hòa tan 
của nó. 

Thủy ngân kim loại ít bị hấp thụ qua đường tiêu hóa. 

Thúy ngân được thải loại ở người bình thường 10mg/24 giờ qua 
nước tiểu và 10mg/ngày qua phân. 

Trong nha khoa, hỗn hống thủy ngân làm bệnh nhân tăng bài 
tiết Hg trong khoảng 10 ngày, nhưng không nguy hiểm cho bệnh 


225 


185.ĐCTCN 


nhân. Người ta chưa thấy rõ mối tương quan giữa sự thải loại Hg 
trong nước tiểu với các dấu hiệu lâm sàng trong nhiễm độc Hg. Ở 
những người bị nhiễm độc có thể thấy Hg niệu cao hoặc thấp (giống 
như trường hợp nhiễm độc chì). Nông độ cao của Hg niệu không có 
ý nghĩa lâm sàng. Tuy nhiên định lượng Hg niệu là một chỉ số hữu 
ích để phát hiện tiếp xúc quá đáng với Hg. Người ta thấy sau khi 
ngừng tiếp xúc hâu như Hg vẫn tôn tại dai dẳng trong máu và nước 
tiểu ở các công nhân tiếp xúc với Hg trong nhiều năm. 

2) Giữa nông độ thủy ngân trong không khí và Hg trong cơ thể 
có mối tương quan, theo kết quả nghiên cứu của Smith và cộng tác 
viên, khi nông độ Hg trong không khí là 50 ug/mŠ tương ứng với nông 
độ Hg trong máu là 35 nug/ và trong nước tiểu là 150 ng. 

Trong đời sống, nhiều người không tiếp xúc nghề nghiệp với Hg 
nhưng trong máu vẫn có Hg, nguyên nhân là do ăn cá. Dưới đây là 
một số kết quả đã được công bố. 


- Hg trong máu toàn phân : 
Người không tiếp xúc nghề nghiệp, không ăn cá : < 5 ng/! 
Người ăn cá vừa phải : 10 - 20 ng/ 


Người ăn cá nhiều : 100 - 200 ng/Ï 
- Hg trong tóc : 
Người ăn ít cá : vài mg/kg 


Người ăn nhiều cá : 20 - 50 mg/kg (có thể bị nhiễm độc Hg) 
- Hg trong nước tiểu ở người không tiếp xúc nghề nghiệp là 
0,5 ng. 
Thủy ngân trong cá biển được xác định dưới dạng metyl thủy 
ngân [Hg(CHạ)a]. 
2. Chuyển hóa 


Sau khi vào cơ thể, Hg kim loại bị oxi hóa thành ion Hg”” và 
có thể liên kết với các protein của máu và các mô. lon Hg”” biến đổi 
được, điều này giải thích hiệu quả của BAL thải loại Hg vô cơ của cơ 
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thể. Nếu đưa Hg vô cơ vào cơ thể qua tĩnh mạch, dưới da và miệng 
nó chủ yếu tích lũy ở thận. 

Tuy nhiên, khi cho súc vật tiếp xúc với hơi Hg kữn loại thì não 
của chúng tích lũy Hg 10 lần nhiều hơn so với muối Hg đưa vào tĩnh 
mạch. 


Một số chuyển hóa của Hg và hợp chất Hg như sau : 


~ Trong máu : Trong khi Hg của hợp chất vô cơ chủ yếu kết hợp. 
với protein huyết thanh thì Hg của hợp chất hữu cơ lại gắn vào hồng ' 
cầu. 


- Trong thận : Hg tích lũy ở phần đầu xa của ống lượn gần và 
quai Henlé. Nó không tích lũy trong các cuộn tiểu cầu. 

~ Trong não : Hg khu trú nhiều trong các tế bào thân kinh của 
chất xám. 


3. Thải loại 


Hg vô cơ thải loại qua kết tròng uè thận. Mật tỷ lệ nhỏ được thải 
qua đa và nước bọt. Người bị bệnh thận mà nhiễm Hg thì sự thải loại 
Hg bị cản trở. 

Yếu tố này có thể đóng vai trò quan trọng trong những trường 
hợp không thấy tương quan giữa tỷ lệ đào thải qua nước tiểu và các 
dấu hiệu nhiễm độc. Người ta còn thấy Hg trong tóc, móng, mô hôi, 
sữa. 


6.28.4. Độc tính 

Hg và các hợp chất vô cơ cũng như hữu cơ của nó đều độc. 
1. Hg kim loại 

Hg ở dạng ion rất độc. 


Hg là một chất độc đối với tế bào, tác dụng của nó rất. phức tạp. 
Hg gây thoái hóa tổ chức, tạo thành các hợp chất protein rất dễ tan 
làm tê liệt chức năng của các nhóm thiol (—SH), các hệ thống men cơ 
bản và oxi hóa - khử của tế bào. 
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Thở hít không khí có nồng độ HỘ, 1 mg/mŠ trong thời gian dài 
có thể bị nhiễm độc (từ 1 - 3 mg/mŠ, có thể gây viêm phổi cấp). 


- Tiếp xúc lâu dài với nồng độ Hg 0,1 mg/mŠ có nguy cơ nhiễm 
độc với triệu chứng cổ điển như run.. 

- Số thư nghiên cứu khác cho thấy Hg ở nồng độ thấp từ 0,06 — 
0,1 mg/mŠ gây ra các triệu chứng mất ngủ, ăn kém ngon. 


- Người tiếp xúc 8 giờ/ngày, trong 225 ngày lao động/năm với 
nông độ NỊ 0,1 - 0,2 mg/mŠ có triệu chứng run; với nồng độ khoảng 
0,05 mg/m° có triệu chứng không đặc hiệu. 

2. Clorua thủy ngân (HgC|,) : 


Là hợp chất vô cơ của Hg thường gặp, có độc tính rất cao, theo 
Douris, độc tính của clorua thủy ngân qua đường miệng như sau : 


— Từ 1 g trở lên, một lần : gây nhiễm độc siêu cấp tính, tử vong 
nhanh. 


- Từ 150 - 200 mg, một lần : gây nhiễm độc cấp tính, thường 
tử vong. 


- Từ 0,5 - 1,4 mg, trong 24 giờ : gây nhiễm độc mãn tính. 

- 0,007 mg, trong 24 giờ : có thể gây nhiễm độc cho những người 
kém sức chịu đựng. 
3. Xianua thủy ngân [Hg(CN);] 

Là một chất rất độc. 

Một người khỏe mạnh cho uống 0,13 g Hg(CN); có thể chết sau 
9 ngày, với các triệu chứng nhiễm độc thủy ngân. 
4. Các hợp chất thủy ngân hữu cơ 


Nói chung có độc tính thấp hơn Hg và hợp chất Hg vô cơ. Chúng 
thường gây ra các rối loạn tiêu hóa, thận và thần kinh. 

Ví dụ Hg(CHạ);¿ được dùng trong nông nghiệp. Theo Yoshino, 
metyl thủy ngân làm suy giảm sự tổng hợp protein của tế bào thần 
kinh in vitro trước khi xuất hiện các triệu chứng về thân kinh học. 
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6.28.5. Triệu chứng nhiễm độc 

Tùy theo điều kiện và nồng độ Hg xâm nhập cơ thể, có thể xảy 
ra nhiễm độc cấp tính, bán cấp tính và mãn tính. Nhiễm độc mãn 
tính do Hg là nhiễm độc thủy ngân nghề nghiệp. 
1. Nhiễm độc cấp tính 

Thường do tai nạn, ví dụ : 

Năm 1803, ở Italia, do hỏa hoạn hơi Hg bốc lên tỏa ra một vùng 
rộng nhiều cây số gây nhiễm độc 900 người. 

Năm 1910, tàu biển “Triumph" chở Hg, bình chứa bị vỡ do tai 
nạn làm Hg chảy ra hầm tàu rồi bốc hơi gây nhiễm độc 200 người 
làm 3 người bị chết... 


Các triệu chứng nhiễm độc cấp tính như sau : 


1) Các triệu chứng toàn thôn : 
__ Viêm dạ dày - ruột non cấp tính, viêm miệng và viêm kết tràng, 
loét ~ xuất huyết, nôn, tiết nhiều nước bọt. 
Vô niệu với tăng urê huyết, tiếp theo là hoại tử các ống lượn xa 
của thận, thường xuyên sốc. 
Ở nồng độ cao, hơi Hg có thể gây ra kích ứng phổi, dẫn tới viêm 
phổi hóa học, nếu không được điều trị sẽ tử vong. 


Một số trường hợp đã được các tác giả ghỉ nhận như sau : 


- Sự xâm nhập của Hg kim loại vào tuân hoàn có thể gây những 
biến chứng nghiêm trọng. Popper đã nêu trường hợp một nữ y tá bị 
thương ở da do vỡ nhiệt kế. Vết thương khỏi và không để lại dấu vết 
gì, nhưng 4 năm sau, thùy trên của phổi trái phải cắt đi sau khi bị 
các cơn viêm phế quản và viêm phổi trở lại. Người ta đã phát hiện 
thấy các vật làm nghẽn mạch là Hg trong các động mạch phổi. 


- dJohnson và Koumides mô tả trường hợp một kỹ thuật viên 
phòng thí nghiệm đã tiêm từ 1 - 2 m] Hg vào cẳng tay và đã chết 
sau 1 tháng. Người ta đã phát hiện thấy nhiều giọt Hg li ti trong 

phổi và trong các mô khác. Thận và cơ tim có các dấu hiệu hoại tử 
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trải rộng và nhiều tế bào của các sừng trước của tủy sống bị thoái 
hóa. 

Cách xử trí các trường hợp bị tai nạn là nếu Hg ở lại tại nơi 
tiêm hoặc khu trú trong các mô mềm thì sự can thiệp phẫu thuật có 
thể cho phép lấy đi, đổng thời cho dùng BAL, để dự phòng các biểu 
hiện nhiễm độc Hg cấp tính. 

9) Các triệu chứng cục bộ : 

Chủ yếu là viêm da, ví dụ : 


~ Fulminat thủy ngân gây viêm da với ban đỏ, ngứa dữ dội, phù, 
sân, mụn mủ và loét sâu ở đầu ngón tay. 


~ HgClạ, Hg(NOạ)¿ và Hgl; đều gây kích ứng da. 

- Hg gây dị ứng da. 
2. Nhiễm độc bán cấp tính 

Có thể xảy ra trong công nghiệp đối với những công nhân làm 
vệ sinh, cọ rửa ống khói và các lò xử lý quặng Hg hoặc lao động trong 
bầu không khí bão hòa hơi Hg. 

Đặc điểm của nhiễm độc bán cấp tính do Hg là : 

~ Triệu chứng hô hấp : ho, kích ứng phế quản. 

~ Triệu chứng dạ dày - ruột (tiêu hóa) : nôn, tiêu chảy. 

—- Đau do viêm lợi. 

- Loét trong miệng. 

~ Đôi khi tăng anbumin niệu. 
3. Nhiễm độc mãn tính 


Chủ yếu do hơi, bựi của thủy ngân và hợp chất. thủy ngân vàc 
cơ thể qua đường hô hấp. 


Trong sản xuất, nhiễm độc Hg mãn tính khởi đầu một cách âm 
thầm hơn so với nhiễm độc do dùng thuốc có Hg, có các biểu hiện 
sau đây : 
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1) Viêm lợi, uiêm miệng (tiêu hóa) với các đặc điểm sau đây : dấu 
hiệu đầu tiên là tiết nước bọt quá nhiêu và đau lợi cùng với các niêm 
mạc miệng khác. 

- Lợi bị sưng tấy đỏ và dễ chảy máu. Đôi khi thấy đường viền Hg 
trên lợi, giống như đường viền xanh xám trong nhiễm độc chì mãn 
tính. Nạn nhân cảm thấy có mùi kim loại trong miệng mình. 

2) Run là triệu chứng đặc trưng nhất : 

Bắt đầu từ ngón tay, mi mắt, lưỡi và môi đều run nhẹ, biểu hiện 
đặc điểm về chữ viết với các nét chữ bị run. 

Tiếp đến các chi đều run và bước đi rất khó khăn giống bệnh 
Parkinson. 

3) Rối loạn tính tình uùàù nhân cách : 


- Ngượng ngùng, xấu hổ, e lệ quá đáng, mất tự chủ, mất tự kiểm 
soát; có khuynh hướng hay cãi lộn và chếnh mảng trong lao động và 
việc gia đình... 

- Dễ cáu gắt, đảo lộn nhịp ngủ; 

~ Mất trí nhớ; 

- Ảo giác, : 

- Các cơn hưng cảm (manies) 

- Rối loạn về nói. 

4) Các triệu chứng uê mắt. 


Phần trước thủy tinh thể có thể biến màu (những dấu hiệu lâm 
sàng đầu tiên về nhiễm độc Hg do Atkinson tìm ra năm 1943) từ xám 
nhạt sang xám đỏ nhạt ở mắt (do các hạt Hg đọng lại), tuy nhiên thị 
lực không thay đổi, dấu hiệu này có tên "mercurialentis". 


ð) Toàn trạng hư biến. 


Trong những ca nặng, bệnh nhân có thể chết trong trạng thái 
suy kiệt. 


Trong nhiễm độc mãn tính thận không bị tổn thương, trái với 
nhiễm độc cấp tính, tuy nhiên có thể thấy tăng nhẹ protein niệu. 
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Một số tác giả nêu hội chứng hư thận và trong một số ca có viêm 
thận mãn tính. 
6.28.6. Chẩn đoán 
1. Chẩn đoán xác định 

Gồm ba nội dung chính như sau : 

1) Yếu tố tiếp xúc 

Xác định điều kiện môi trường; nông độ chất tiếp xúc cụ thể và 
thời gian tiếp xúc. 

2) Triệu chứng lâm sòng xuất hiện như : 

Viêm lợi, viêm miệng, đường viên Hg, răng xám đen, run... 

3) Xét nghiệm cận lâm sàng 


- Định lượng Hg niệu : Nếu Hg niệu tăng, thể hiện có tiếp xúc 
với Hg hoặc dùng thuốc có Hg, ăn uống thực phẩm nhiễm Hg. Ở người 
Việt Nam bình thường nồng độ Hg trong nước tiểu là 21 + 13 ng/ 
(theo T.H. Chi, 1984). 


Theo WHO, Hg niệu bình thường là 5O hg/g creatinin = 0,05 mg/g 
creatinin. 


~ Định lượng Hg huyết : 

Bình thường, Hg huyết dưới 5 ug//. Các xét nghiệm khác ít giá 
trị. 
2. Chẩn đoán phân biệt 


- Phân biệt với run ở người già; người bệnh còn trẻ sẽ dễ phân 
biệt. Cũng cần phân biệt với người nghiện rượu. 


- Bệnh sơ cứng rải rác và các tốn thương thân kinh thực thể 
khác... 


6.28.7. Điều trị 
1. Nhiễm độc cấp tính 
Nuốt phải chất độc cần phải : 
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1) Rủa dạ dày bằng nước anbumin có bicacbonat cho người mới 
bị tai nạn đường miệng hoặc đã được gây nôn từ trước... 


3) Giải độc bằng thuốc đặc hiệu : 


- BAL (British antilewisite) tên là dimecapto-2,3-propanol, chất 
này có 2 nhóm chức thiol (—-SH) nên có ái lực với Hg, thuốc liên kết 
với Hg đang phong bế enzim (enzim cân thiết cho cơ thể, có nhóm 
thiol) và giải phóng enzim (tương tự như với Às đã nêu trên). 


Liểu lượng sử dụng BAL như sau : cho từ 3 đến 4 mg/kg, tiêm 
bắp, cách nhau 4 giờ một lân trong 2 ngày đâu và tiếp tục cách 12 giờ 
tiêm một lần trong 10 ngày. 

Sơ đồ quá trình giải độc của BAL trong nhiễm độc cấp tính do 
Hg như sau : 


—s] E_—_ | 
HỆ SH + HgƠ¿ạ—> S-Hg-S + 2HCI 


Nhóm thiol của enzim enzim bị Hg phong bế 
H-C-OH F—— H-C-OH F1 
H-C-SH + S-HgS—> H- -_Đ"vư + HS S-H 
H-C-SH H-C-SZ>°8 

B.A.L Hợp chất BAL - Hg Enzim được 
(British anti-lewisite) (đào thải qua nước tiểu) giải phóng 


(phục hồi) 
~ UNITIOL tức 2 - 3 dimecaptopropansunfonat dinatri. 


Tiêm dưới da hoặc tiêm bắp dung dịch 5% 1 ml/10 kg thể trọng 
(ống 5 - 10 mìÌ). 


Ngày 1 : 3 — 4 mũi, cách 8 - 6 giờ 
Ngày 2 : 2 — 3 mũi, cách 12 - 8 giờ 
Tiếp theo : 1 - 2 mũi trong 24 giờ. 
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8) Điều trị triệu chứng 

Điều trị sốc, đồng thời cho các kháng sinh để chống nhiễm 
khuẩn... 
2. Nhiễm độc mãn tính 


Chưa có thuốc đặc trị nhiễm độc mãn tính. BAL chỉ tác dụng 
trong nhiễm độc cấp tính, không có hiệu quả trong nhiễm độc mãn 
tính. 

Nếu có triệu chứng nhiễm độc mãn tính, cần cho bệnh nhân 
chuyển công việc không tiếp xúc với Hg. 

Các thuốc có thể có hiệu quả trong điều trị nhiễm độc mãn tính 
do Hg là : 


Penixilamin, Versenat (EDTA CaNaa)... 
Ngoài ra cần điều trị các triệu chứng khác. 


6.28.8. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 


Việt Nam quy định (2002) NĐTĐCP của thủy ngân và hợp chất 
vô cơ như sau : 


Trung bình 8 giờ (TWA) : 0,02 mg/mŠ 


Từng lân tối đa (STEL) : 0,04 mg/mŠ 

Theo quy định của Mỹ, TLV (ACGIH 1998) của Hg như sau : 
Hợp chất ankyl : 0,01 mg/mŠ 
Hợp chất aryl : 0,1 mg/mŠ 


Hg và hợp chất Hg vô cơ : 0,025 mg/mŠ 
(Hg kim loại theo TLV (ACGIH 1969) là 0,1 mg/mŠ) 
Liên Xô (cũ) quy định NĐTĐCP của Hg hữu cơ như sau : 
tyl thủy ngân clorua : 0,005 mg/mŠ 
Diety]l thủy ngân : 0,005 mg/mŠ 
Etyl thủy ngân phôtphat : 0,005 mg/m 
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2. Biện pháp kỹ thuật 

Thay Hg bằng hóa chất khác nếu được. 

Chống Hg bay hơi và bụi thủy ngân bằng thông gió hợp lý. 

Làm việc với Hg ở nơi có bàn, nền, tường phải thật nhắn, có thể 
rửa nước để giữ Hg không bốc hơi và thu hồi Hg. 

Dự kiến mọi tình huống tai nạn nếu Hg rơi vãi. 

Tổ chức và kế hoạch hóa lao động để giảm tiếp xúc với Hg. 

Kiểm tra chặt chẽ thường xuyên Hg và hợp chất của nó trong 
không khí nơi làm việc, nồng độ Hg cao không khắc phục được phải 
giảm giờ tiếp xúc. 
3. Biện pháp phòng hộ cá nhân 

Người lao động phải được trang bị các phương tiện phòng hộ cá 
nhân đẩy đủ và tốt. Tiếp xúc với nông độ Hg cao trong không khí 
phải đeo mặt nạ; không để da hở tiếp xúc với 'Hg. 

Tạo thói quen làm việc với ý thức phòng chống nhiễm độc với 
Hg và hợp chất Hg. 


Vệ sinh cá nhân tốt : không mặc quần áo ô nhiễm, tắm sau lao 
động, không ăn uống, hút thuốc ở nơi làm việc, rửa tay kỹ trước khi 
ăn uống... 


4. Biện pháp y học 

Khám tuyển : Những người sẽ tiếp xúc với Hg và hợp chất Hg 
cần được kiểm tra sức khỏe toàn diện, không để làm việc với Hg các 
đối tượng sau : Nữ, dưới 18 tuổi, những người bị bệnh thần kinh, tiêu 
hóa, gan, thận, người nghiện rượu. 

Khám định kỳ : Phải thực hiện 6 tháng/lân, ngoài kiểm tra lâm 
sàng theo quy định, cần thiết phải cho đối tượng làm xét nghiệm lfg 
niệu... 
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6.29. Titan (Ti) 
6.29.1. Tính chất của tỉtan và hợp chất titan 
1. Titan (Tï) 

Titan (Ti, titanium) là một kim loại màu xám đậm. Nó chịu được 
nhiều tác nhân ăn mòn như các axit vô cơ và hữu cơ. im loại có độ 
bền cao. 

Bột titan có hoạt tính hóa học cao, nó bốc cháy trong không khí 
ở nhiệt độ trong phòng. 

Bụi kim loại titan trong không khí gây nổ. 

Nguyên tử lượng : 47,9; tỷ trọng : 4,B1; điểm nóng chảy : 1.820°C, 
điểm sôi : > 3.200°C. 

2. Các hợp chất titan 

1) Titan dioxit (T:O¿) 

Là khoáng của titan, phân tử lượng : 79,9; tỷ trọng : 4,17; điểm 
nóng chảy : 1.8259. 

Là những tỉnh thể màu xanh, không tan trong nước và các kiểm, 
axit loãng. Tan trong các axit đặc đun nóng : HaSOx¿, HCI, HNO¿. 

2) Titan cacbuod (TC) ‹ 

Ở dạng bột hoặc chất rắn, phân tử lượng : 59,9; tỷ trọng : 4,93; 
điểm nóng chảy : 3.140°C. 

3) Titan nitrua (TLN) 

Là bột có màu đồng đỏ, ánh kim. Phân tử lượng : 61,9; tỷ trọng : 
ð,12; điểm nóng chảy : 2.927°C. 

4) Titan tetraclorua (T¡:Cl¿) 


Là chất lỏng không màu, mùi hăng cay, thủy phân nhanh chóng 
khi tiếp xúc với không khí ẩm. Phân tử lượng : 189,7; tỷ trọng : 1,72; 
điểm nóng chảy : -30°C, điểm sôi : 136,4°C. 
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6.29.2. Sử dụng 
1) Dùng trong cấu trúc tên lửa, máy bay... 
2) Chế tạo các hợp kim như ferro-titan, luyện kim. 
3) Công nghiệp dùng TiO làm sắc tố trắng. 
4) Có trong thành phần que hàn. 
B) Chế tạo các bộ phận giả trong phẫu thuật. 
6) Công nghiệp hóa chất. 


7) Được dùng với cacbon và tungsten để chế tạo điện cực và dây 
tóc bóng đèn. 


8) Chế tạo các đèn X quang. 
9) Bột titan dùng trong kỹ thuật thuốc nổ. 
10) Dùng trong công nghiệp cao su, sứ, thủy tỉnh, sơn, vecni... 


6.29.3. Độc tính 
- Titan là một kim loại ít độc. 


Tuy nhiên hít phải bụi titan có thể dẫn tới xơ hóa phổi nhẹ dù 
nguy cơ rất ít. 


- Titan clorua là một chất ăn mòn, tiếp xúc với da gây bỏng. 
Tiếp xúc với mắt gây viêm kết mạc, giác mạc. 
Hít phải hơi sẽ gây kích ứng mãnh liệt các đường hô hấp trên. 


6.29.4. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 
Việt Nam quy định (2002) nồng độ tối đa cho phép của titan và 
hợp chất như sau : 
Trung bình 8 giờ - Từng lần tối đa 
(TWA) (mgím?)  (STEL) (mg/m°) 


Titan 10 
Titan dioxit (bụi hô hấp) 5 
Titan dioxit (bụi tổng số) 6 10 


2. Các biện pháp dự phòng thực hiện theo các nguyên lý chung. 
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6.30. Tunøsten hay vonfram (W) 
6.30.1. Tungsten (W) 


Tungsten hay vonfram (W, wolfram) là một kim loại có màu xám 
thép, rất chịu được axit, không bị tác dụng bởi 8 và P, chỉ bị oxi hóa 
trong không khí ở nhiệt độ nóng đỏ. 


Nguyên tử lượng : 183,92; tỷ trọng : 19,3; điểm nóng chảy : 
3.410°C, điểm sôi : 5.930°C. 
6.30).2. Các hợp chất tungsten 
1. Tungsten cacbua (WC) 

Chất rắn tan trong hỗn hợp axit HNO¿a + HF và tan trong nước 
cường toan. Phân tử lượng : 195,9; tỷ trọng : 15,6; điểm nóng chảy : 
2.570°C, điểm sôi : 6.000°C. ˆ 
2. Tungsten hexacacbony! ƒW(COk] 


Chất kết tỉnh không màu, tan trong axit nitric bốc khói. Phân 
tử lượng : 351,9; tỷ trọng : 2,65; điểm nóng chảy : 150°C, điểm sôi : 
175°C. 

3. Tungsten trioxit (WOa) 

Chất bột vàng hoặc vàng cam. Không tan trong nước, tan trong 
kiểm nóng, tan ít trong HF. Phân tử lượng : 231,9; tỷ trọng : 7,16; 
điểm nóng chảy : 1.473°C. 

6.30.3. Sử dụng 
1) Chế tạo thép đặc biệt dùng cho các loại vũ khí, ô tô. 


2) Chế tạo các công cụ từ tungsten cacbua, công cụ cắt gọt tốc 
độ cao. 


3) Làm dây tóc bóng đèn. 

4) Chế đèn tia X. 

5) Hợp chất với Cu, Ni thay thế Pb chống bức xạ ion hóa. 
6) Vật liệu mạ phủ lên Cu và kim loại khác. 
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7) Làm sắc tố, mực, phẩm màu. 


8) Tungsten cacbua thay thế kim cương chế tạo đầu mũi khoan 
(khoan đá), làm khuôn mẫu. 


9) Trong công nghiệp dệt làm sợi xenlulo không cháy được. 


6.30.4. Độc tính 


Tiếp xúc với bụi tungsten có thể gây ra bệnh xơ hóa phổi, kèm 
theo ho, khạc đàm, khó thở khi gắng sức. Có dấu hiệu biến đổi khi 
chụp X quang phổi. Người ta chưa rõ vai trò gây xơ hóa phổi của 
tungsten. 

Ngoài ra cần lưu ý đến các yếu tố khác trong sản xuất, đặc biệt 
các hóa chất được sử dụng. 


6.30.5. Dự phòng 


1. Nồng độ cho phép 


Trị số giới hạn ngưỡng (TLV) của Mỹ (ACGIH, 1998) đối với 
tungsten là : 


Trung bình Ngắn hạn/đỉnh 
(mg/mŠ) (mg/mŠ)' 
Hợp chất không tan õ 10 
Hợp chất tan 1 3 


2. Các biện pháp dự phòng thực hiện theo các nguyên tắc chung. 


6.31. Vanadi (V) 


6.31.1. Tính chất của Vanadi và hợp chất vanadi 
1. Vanadi (V) 

Vanadi (V, vanadium) là một kim loại trắng tương tự như antimon, 
không bị tác dụng bởi không khí và nước ở nhiệt độ bình thường. 
Nhưng khi làm nóng lên, V kết hợp mạnh mẽ với oxi và nitơ. Vanadi 
hòa tan rất đễ dàng trong các axit nitric, cloric, percloric nhưng hầu 

như không bị tác dụng bởi các axit HƠI, HạSO¿, HF. 
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Nguyên tử lượng : 50,95; tỷ trọng : 5,96; điểm nóng chảy : 1.785°C, 
điểm sôi : 3.000°C. 

Vanadi trong tự nhiên dưới dạng quặng mỏ và trong dầu khoáng 
và người ta thu được V từ xử lý quặng hoặc từ cặn đốt dầu mỏ. 
2. Các hợp chất của Vanadi 

Các hợp chất của V được sử dụng trong các ngành công nghiệp 
như luyện kim, cơ khí chế tạo, đệt nhuộm, hóa chất... 

1) Vanadi pentaoxtt (VạOg) 


Là các chất kết tỉnh màu đỏ - vàng, ít tan trong nước. Phân tử 
lượng : 181,88; tỷ trọng : 3,36; điểm nóng chảy : 690°C, điểm sôi : 
1.7B50°C (phân hủy). 

2) Amoni metauangddt (NHạVO¿) 


Là các kết tỉnh trắng, ít tan trong nước. Phân tử lượng : 116,98; 
tỷ trọng : 2,33; điểm nóng chảy : 200°C. 


6.31.2. Sử dụng 


1) Vanadi hợp kim với sắt thành ferrovanadi để chế tạo sản xuất 
thép đặc biệt có độ co giãn lớn và chống rung, chỉ cần một lượng nhỏ 
V cũng làm tăng độ bền chịu lực của thép, như hợp kim với titan. 

2) Các hợp chất vanadi được dùng làm chất xúc tác trong công 
nghiệp hóa chất, trong một số quá trình oxi hóa của axit sunfuric, 
axit phtalic, axit maleic... cũng được dùng trong luyện kim, phóng 
ảnh, trong nhuộm và in. 

3) Chất làm khô vecni, sơn. 


4) Làm sạch nồi hơi và ống khói, ở đó dầu chứa V bị đốt cháy. 


6.31.3. Chuyển hóa 


Vanadi là một nguyên tố thiết yếu liên quan đến sự chuyển hóa 
lipid. Nó ít được hấp thụ từ ruột, ngay cả các muối tan cũng chỉ được 
hấp thụ khoảng 1% lượng vào cơ thể. 
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Trong máu, hầu như toàn bộ vanadi gắn chặt với transferin và 
nó nhanh chóng bị thải loại qua nước tiểu, rất ít có trong phân. 


Dù vanadi không được tích lũy nhiều trong cơ thể, nhưng người 
ta ghi nhận rằng nồng độ của vanadi trong phổi có khuynh hướng 
tăng theo tuổi. 


6.31.4. Độc tính 


- Trong công nghiệp, tiếp xúc với vanadi và hợp chất vanadi chủ 
yếu trong sửa chữa máy móc liên quan đến chất độc, luyện kim, làm 
sạch ống khói lò đốt dâu ở các trạm điện, tàu thủy, nhất là tro đốt 
chứa nhiều vanadi từ sản phẩm dầu mỏ, vệ sinh tua bin khí... 


- Vanadi là một chất độc hệ thống, tiếp xúc với vanadi có thể 
bị các ảnh hưởng đến niêm mạc mắt, da; hít phải khói, bụi... ảnh 
hưởng nhiều đến hệ thống hô hấp. 

6.31.5. Triệu chứng nhiễm độc 
1) Các triệu chứng hô hấp 
— Kích ứng mũi và chảy máu cam. 


- Tiếp xúc quá mức có thể bị viêm phổi hóa học, hậu quá có thể 
chết. người. 


Các triệu chứng thường gặp : khó thở, đau ngực, ho, co thắt phế 
quản, viêm phế quản - phổi... 


- Tiếp xúc lâu dài có thể viêm phế quản mãn tính, có hoặc không 
bị khí thũng (Symanski). 


- Tiếp xúc ngắn hạn có thể bị viêm mũi xuất huyết, đau họng, 
ho, viêm phế quản, đau ngực. 


2) Triệu chứng mắt 

Chảy nước mắt, kích ứng, cảm giác bỏng ở giác mạc. 
3) Triệu chứng da 

Kích ứng da, đôi khi phản ứng eczema. 
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16.ĐCTCN 


4) Triệu chứng lưỡi 

Lưỡi chuyển màu xanh đen. Đó là một dấu hiệu đặc trưng của 
tiếp xúc với vanadi. 
8) Triệu chứng thần kinh 

Run ngón tay và cánh tay, trầm cảm. 


6.31.6. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 


Việt Nam quy định (2002) nồng độ tối đa cho phép của vanadi 
và hợp chất như sau : 


Trung bình Từng lần 
8 giờ (TWA) tối đa (STEL) 
(mg/mŠ) (mg/mŠ) 
Vanadi 0,5 1,5 
Vanadi pentaoxit (bụi hô hấp, khói) 0,05 0,1 


2. Biện pháp dự phỏng 


- Các thiết bị sản xuất phải kín, không để chất độc tỏa ra không 
khí nơi làm việc. Thông gió tốt, chất xúc tác không nên rời. 


- Làm các công việc có tính lưu động cần có máy hút bụi riêng, 
hút ra mạnh. Khói, bụi từ máy hút phải được thu gom xử lý riêng. 


- Trang bị đầy đủ các phương tiện phòng hộ cá nhân, đặc biệt 
mặt nạ chống được khói, bụi. 


~ Kiểm tra sức khỏe tuyển dụng và định kỳ theo quy định, chăm 
sóc sức khỏe công nhân tại nơi làm việc. 


6.32. Vàng (Au) 
6.32.1. Tính chất 


1) Vàng (Au, aurum) là một kim loại màu vàng - đỏ ánh kim rực 
rỡ, dễ uốn, dễ kéo dài, dễ dát mỏng. Tan trong nước cường toan, tan 
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trong axit sunfuric đun nóng, tan trong xianua kiểm, không tan trong 
kiểm và axit vô cơ mạnh. 

Nguyên tử lượng : 197,2; tỷ trọng : 19,3; điểm nóng chảy : 1.063°C, 
điểm sôi 2.966°C. 

2) Hoạt tính hóa học của vàng thấp. Trong điều kiện bình thường, 
vàng không kết hợp với oxy, hidro, nitơ hoặc cacbon. Khi đun nóng 
vàng đến nhiệt độ cao hơn điểm nóng chảy của nó, vàng bốc hơi tạo 
thành hơi có màu xanh. 

3) Vàng tạo thành hợp kim với bạc, đồng, platin, paladi, mangan, 
kẽm, magie, telu, antimon và thủy ngân. 

4) Vàng dễ tạo thành phức chất. Muối phức được tạo thành giữa 
vàng và dung dịch kali xianua là cơ sở của một quá trình công nghiệp 
sản xuất vàng từ quặng. 

4Au + 8KCN + 2H;O + O¿ —> 4KAu(CN); + 4KOH 


5) Vàng có một đồng vị bền và 14 đồng vị phóng xạ. 


6.32.2. Sử dụng 

Ngoài vai trò là một quý kim trong kinh tế - xã hội, vàng còn 
có nhiều giá trị trong công nghiệp. 

1) Phần lớn vàng sản xuất ra được sử dụng cho mục đích tiên 
tệ. 

2) Độ cứng và độ bền vững của vàng được sử dụng trong đúc tiên, 
làm đồ kim loại, răng giả... 

3) Hợp kim với platin để sản xuất các bộ phận máy móc bền với 
hóa chất. 

4) Được dùng trong kỹ thuật điện, kỹ thuật ảnh dùng vàng dưới 
dạng các chế phẩm hóa học, trong đó có một muối phức : natri 
tetraclorua dihidrat (NaAuCla.2H¿©). 

5) Dùng trong sản xuất dược phẩm, một số hợp chất vàng được 
ứng dụng trong điểu trị vì nó kích thích hệ thống lưới nội mô, tăng 
cường sự tạo thành các kháng thể... 
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6.32.3. Nguy cơ nhiễm độc trong công nghiệp sản xuất vàng 

Bản thân vàng kim loại không độc. Tuy nhiên trong quá trình 
công nghiệp sản xuất vàng có nhiều yếu tố độc hại ảnh hưởng đến 
sức khỏe người lao động, gây bệnh cho họ. Ở đây chỉ nêu các yếu tố | 
hóa học trong môi trường lao động của công nhân. 

Hai phương pháp chính để chiết vàng ra khỏi quặng là quá trình 
amalgam hóa hay hỗn hống hóa (tạo thành amalgam) và quá trình 
xianua hóa (tạo thành xianua). 


1) Quá trình amalgan hóa dựa trên khả năng của vàng hợp kim 
với thủy ngân (Hg) kim loại để tạo thành hỗn hống, ở nhiều dạng 
khác nhau, từ lỏng đến rắn. Sau đó vàng được lấy ra khỏi hỗn hống 
bằng cách chưng cất riêng thủy ngân với các kỹ thuật khác nhau. 

Chất độc trong quá trình này là thủy ngân kim loại riêng biệt 
hay trong hỗn hống. Công nhân có thể va chạm ngoài da với thủy 
ngân và nguy hiểm nhất là hít phải hơi thủy ngân trong không khí 
phân xưởng mà ngay ở nhiệt độ phân xưởng thủy ngân cũng đã bốc 
hơi vượt nồng độ cho phép. 

2) Quá trình xianua hóa dựa trên khả năng của vàng tạo thành 
muối kép ổn định KAu(CN);, khi vàng kết hợp với KCN hoặc NaCN 
trong sự liên hợp với oxy. Vàng từ các nguồn quặng được nghiền nhỏ 
và tạo thành bùn nhão được tách riêng rồi cho kết tủa với kẽm. Vàng 
được chiết qua một số quá trình tiếp theo. 


Chất độc trong quá trình xianua hóa bao gồm : 
- Bản thân KCN hoặc NaCN đều là các chất cực độc. 


- Khí HCN mới sinh : ảnh hưởng của axit cacbonic, nước và 
không khí, các axit có mặt trong quặng, các dung dịch xianua bị phân 
hủy tỏa ra HCN làm ô nhiễm không khí. 

- Nếu chiết vàng từ quặng asen, có thể tạo ra khí độc mới sinh 
asin AsHa. 

Vàng sản xuất từ hai phương pháp trên còn chứa nhiều tạp chất, 
vàng hiếm khi vượt quá 900 phần 1.000 độ tỉnh khiết. Để có được 
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vàng tỉnh khiết hơn, tới 999,8 phần 1.000 và hơn nữa (999,9) người 
ta thường phải tỉnh chế lại vàng bằng phương pháp điện phân. 


6.32.4. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 

Cần giám sát môi trường lao động để biết số lượng và nồng độ 
chất độc trong không khí nơi làm việc để có các biện pháp giải quyết 
thích ứng và kịp thời. 
2. Thực hiện các biện pháp dự phòng cần thiết cho từng độc đã được trình 
bày ở các chương khác trong sách. 


6.33. Bụi kim loại cứng gây ra các bệnh phế quản — phổi 
6.33.1. Tính chất 

Kim loại cứng là từ ngữ đôi khi được dùng để mô tả các cabua 
kim loại thấm cacbon hoặc thiêu kết, có tính chất cực kỳ cứng rắn. 
Các vật liệu này lần đầu tiên phát triển ở Đức gọi là kim loại cứng 
và tên bệnh liên quan đến các cacbua này. 

Các cabua kim loại thấm cabon hoặc thiêu kết gồm các hạt nhỏ 
của các cacbua được thiêu kết nóng chảy ở nhiệt độ cao. Kim loại thu 
được không xốp nhưng nặng và cực kỳ cứng rắn, đạt đến 90 - 95% 
độ cứng của kim cương nên cũng có tên gọi giống như kim cương. - 

Các cacbua kim loại cùng với wonfram (cho thêm một lượng nhỏ 
titan, tantali, vanadi, molypden, crom) kết dính cùng coban, sắt, 
niken. Các thành phần được phun và ép nung ở nhiệt độ cao (1.500°C) 
và làm nguội một cách đột ngột. 


6.32.2. Sử dụng 


Độ cứng cực lớn của sản phẩm cuối cùng làm cho nó thích hợp 
với việc cắt gọt các gờ cạnh của công cụ, phục vụ cho công việc với 
kim loại, gỗ và đá; cho việc khoan đá và làm khuôn kim loại... 
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6.33.3. Tiếp xúc 

- Tiếp xúc của công nhân với nhiều nguy cơ cao nhất diễn ra 
trong quá trình công nghiệp chế tạo cacbua : trộn, phun, nghiền, 
nung... ; 
- Quá trình tiếp xúc cũng thường xuyên trong chế tạo các công 
cụ, các chỉ tiết máy, cắt gọt các công cụ, làm khuôn mẫu... 

- Đánh giá tiếp xúc cần xác định bụi tổng số và bụi hô hấp qua 
các kết quả của phương tiện lấy mẫu cá nhân. 

Đánh giá sinh học qua kết quả thải loại coban-niệu được xem là 
một test phụ tiếp xúc với môi trường. 

Tuy nhiên mối quan hệ giữa tiếp xúc bụi và coban-niệu chưa 
được làm sáng tỏ. 


6.33.4. Cơ chế tác dụng 

Sự hấp thụ của bụi kim loại cứng chỉ xảy ra qua phổi. Bụi hấp 
thụ được phân bố đi khắp các phần cơ thể theo cùng một cách như 
các hạt bụi khác : các hạt bụi không tan được giữ lại trong mô phổi, 
trong khi đó các hạt bụi tan được trong máu chuyển đến các bộ phận 
khác của cơ thể. Riêng coban được thải một phần nhỏ qua nước tiểu. 


6.33.5. Mối quan hệ tiếp xúc — tác dụng 

~ Bụi kim loại cứng trong không khí môi trường lao động, với 
nồng độ từ 100 — 6.000 hạt bụi hô hấp trong 1 m° không khí, đã thấy 
gây bệnh cho công nhân (WHO). 

~ Nhiều kim loại thường xuyên có mặt trong bụi là vonfram (67 - 
90%), coban (6 - 20%) và các kim loại khác như tantali, titan, vanadi, 
sắt và niobi, tổng cộng không quá 2%. 


6.33.6. Triệu chứng bệnh 


1) Đa số các trường hợp tiếp xúc có các triệu chứng khác nhau 
gồm ho, viêm mũi dị ứng, khó thở giống hen và khó thở khi gắng 
SỨC. 
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Các triệu chứng được cải thiện sau khi công nhân ngừng tiếp xúc 
một thời gian. 

Tỷ lệ bị xơ hóa phổi kẽ khoảng 1 - 4% công nhân tiếp xúc. 

2) Nói chung các dấu hiệu sớm của bệnh xuất hiện sau một thời 
gian tiếp xúc với bụi cứng trên 3 năm, bao gồm ho khan, giảm cân, 
khó thở khi gắng sức tiến triển. Nghe (thính chẩn) thấy tiếng ran 
lạo xạo, hình ảnh X quang phổi có các bất thường. Kết quả đo chức 
năng hô hấp cũng có nhiều biến đổi... 

3) Về mặt hình thái học, đó là bệnh xơ hóa phế nang kẽ. 

Vai trò của từng kim loại riêng biệt trong sinh bệnh học còn 
đang được bàn luận. Coban là thành phần có độc tính cao nhất trong 
thực nghiệm và được cho rằng nó đóng vai trò ưu thế. Tuy nhiên, nói 
chung người ta đồng ý về sự kết hợp giữa wonfram với coban gây ra 
sự phát triển xơ hóa phổi kẽ khuếch tán. 

6.33.7. Chẩn đoán 
1) Tính dễ cảm thụ 


Các cá nhân có các bệnh đường hô hấp và dị ứng, đặc biệt người 
bị hen có thể bị tổn thương khi tiếp xúc với bụi cứng. 


2) Tiên lượng 

Phần lớn tiến triển nặng với suy hô hấp và suy thất phải. Tuy 
nhiên ở một số người, bệnh ổn định được nhiều năm (6 - 10 năm) 
một số trường hợp thoái triển về dấu hiệu bệnh có thể ghi nhận sau 
khi ngừng tiếp xúc một thời gian. 
3) Chẩn đoán phân biệt 

Loại trừ xơ hóa kẽ lan tổa tự phát, hội chứng Hamman-Rich... 


6.33.8. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 
Nông độ tối đa cho phép của Việt Nam (2002) đối với : 
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- Coban, trung bình 8 giờ (TWA): 0,05 mg/m° 
từng lần tối đa (STEL) : 0,1 mg/mẺ 
_ Vanadi, trung bình 8 giờ (TWA): 0, mgímẺ 
từng lần tối đa (STEL) : 1, mg/m 
2. Biện pháp kỹ thuật 
Kết hợp mọi biện pháp kỹ thuật để bảo đảm nồng độ bụi trong 
không khí môi trường lao động không vượt quá giới hạn cho phép. 
4. Biện pháp phòng hộ cá nhân 
Công nhân phải được trang bị đây đủ các phương tiện bảo vệ cơ 
thể có biệu quả, đặc biệt mặt nạ chống bụi. 
4. Biện pháp y học 
- Kiểm tra sức khỏe tuyển dụng theo quy định, đặc e biệt lưu ý 
các bệnh dị ứng da, hô hấp, chụp X quang phổi, đo chức năng hô hấp. 
- Kiểm tra sức khỏe định kỳ với các nội dung như kiểm tra sức 
khỏe tuyển dụng hàng năm. Đo chức náng hô hấp 6 tháng/lần. 
Đối tượng nghi ngờ cần chuyển công việc không tiếp xúc với bụi 
cứng, theo dõi và làm sáng tổ điều nghỉ ngờ. Nếu bị bệnh thì đối 
tượng phải ngừng tiếp xúc hoàn toàn với bụi kim loại cứng. 
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CHƯƠNG 7 
CÁC KHÍ VÀ HƠI KÍCH ỨNG 


7.1. Đại cương 


Định nghĩa về các chất kích ứng đã được nêu ở chương 1. Đa số 
các hóa chất đều có tính kích ứng với cơ thể, nhất là các chất ô 
nhiễm phát sinh. trong các quá trình công nghệ. Trong chương này 
chúng tôi giới thiệu về phân loại các khí và hơi kích ứng, các nguyên 
tắc tổng quát về cấp cứu, điều trị và dự phòng nhiễm độc các chất 
đó. 


7.1.1. Phân loại các chất kích ứng 
1. Theo Handerson và Haggard 

Handerson và Haggard chia các hơi khí độc làm 4 loại : 

- Các khí kích ứng (sơ cấp và thứ cấp). 

~ Các khí gây ngạt (ngạt đơn thuần và ngạt hóa học). 

- Các khí gây mê. 

- Các chất bay hơi khác. 
2. Theo H. Lauwerys 

R. Lauwerys chia các khí kích ứng chủ yếu làm 2 loại : 

1 Các chất kích ứng sơ cấp có tác động đến một hay nhiều bộ 
phận của bộ máy hô hấp gồm 

- Tác động chủ yếu ở đường hô hấp trên như NHạ, HƠI, 
SOa(H;SOa), HF, HCHO (formandehit), axit axêtic. 

~ Tác động chủ yếu ở đường hô hấp trên và khí quản, như SOa, 
Clạ Brạ, lạ, F¿. 

~ Tác động chủ yếu trên nhu mô phổi như photgen (COCI›), 0a, 
các NO,, xianogen clorua và bromua, metylbromua. 
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Các hơi hữu cơ như acrolein, xêten, crotonandehit, dimetylsunfat, 
một số hợp chất hữu cơ halogen hóa... cũng được xem như các chất 
kích ứng sơ cấp. 


2) Các chất kích ứng thứ cấp như HạS, HạP..., ngoài tác dụng cục 
bộ, chúng còn có tác dụng toàn thân. 


Sự phân loại tác động của các hơi khí chỉ có tính chất tương đối 
vì tác động của chúng sẽ thay đổi theo nông độ và thời gian tiếp xúc, 
và theo các điều kiện thực tế khác. Nói chung mọi chất kích ứng đều 
có thể dẫn tới phù phổi, viêm phổi hóa học, có thể gây tử vong ngoài 
các tác hại khác... 

7.1.2. Các nguyên tắc cấp cứu, điều trị và dự phòng nhiễm độc các 
chất kích ứng 
1. Cấp cứu, điều trị 

Nếu xảy ra các trường hợp sau : 

Dây dính ngoài da : khẩn trương rửa bằng nước hoặc bằng một 
dung dịch để trung hòa chất độc. 

Dây dính uào mốt : khẩn trương rửa mắt bằng nước thật kỹ, lau. 

Hút phải (đặc biệt có những chất có thể gây phù phổi) : 

- Đưa nhanh nạn nhân ra khỏi bầu không khí độc hại. 

- Để nạn nhân nằm nghỉ và theo dõi y học liên tục tối thiểu 
24 giờ nhằm phát hiện kịp thời mọi tác hại với đường hô hấp có thể 
xảy ra. 


- Điều trị phù thũng tại cơ sở cấp cứu (oxi liệu pháp, cocticostêroit, 
tác nhân chống bọt, kháng sinh dự phòng...). 
2. Dự phòng 

1) Biện pháp kỹ thuật 

Đối uới tập thể : 

Cần phải cách ly các thao tác công nghệ có thể làm thoát ra các 
khí kích ứng ảnh hưởng đến nhiều người (hóa chất được đặt trong hệ 
thống kín, có hệ thống hút độc...). 
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- Thông gió toàn bộ cơ sở làm việc. 

- Thông gió cục bộ ở những nơi có tỏa khí độc. 

- Giám sát không khí nơi làm việc, định lượng chất độc, tôn 
trọng NĐTĐCP. Khi vào làm việc trong không gian kín phải tuân 
theo các thủ tục và các yêu cầu về an toàn, vệ sinh lao động. 

Đối uới cú nhân : 

Cần được cung cấp các phương tiện, quân áo bảo vệ, kính, ủng, 
găng... 


Mặt nạ (máy thở) : Tùy theo bản chất của chất độc, tình huống, 
điều kiện thực tế của không khí nơi làm việc có thể dùng các mặt 
nạ sau : 


- Mặt nạ có hộp lọc, 
- Mặt nạ cách ly hay tự động, 
- Mặt nạ có ống dẫn không khí sạch. 


Chỉ 2 loại dưới có thể dùng cho người cứu nạn. Mặt nạ nên có 
sẵn trong tâm tay để để phòng tai nạn khí độc bất ngờ. 


Hệ thống rửa mắt nên có sẵn tại nơi làm việc... 
2) Biện pháp y học : 


Khám tuyển : không bố trí các đối tượng có tổn thương phổi và 
da làm việc ở nơi có các chất kích ứng. 


Khám định kỳ : nên đều đặn, bao gồm chụp phim phổi và nếu 
có điều kiện nên thăm dò chức năng phổi. 


Giáo dục sức khỏe cho công nhân về các yếu tố độc hại trong 
môi trường lao động để họ tự giác tuân thủ các biện pháp dự phòng... 


7.2. Các chất khí và hơi gây kích ứng 


Phần này giới thiệu một số chất kích ứng như amoniac, clo, 
sunfua đioxit, các oxit nitơ, flo và axit flohidric, fomandehit, photgen 
và ozon. 
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7.2.1. Amoniac (NH) 
1. Nguồn tiếp xúc 

Trong sản xuất công nghiệp, amoniac được sử dụng dưới dạng 
khí NHạ, dung dịch NHạOH và dạng khí NHạ hóa lỏng. 

Ngày nay NHạ được sản xuất bằng phương pháp tổng hợp Nạ 
và Hạ với nguôn nguyên liệu Nsa trong không khí. Phân lớn NHạ được 
sản xuất ở các nhà máy phân đạm (urê, nitrat, sunfat, photphat...). 

NHạ là sản phẩm của quá trình chưng cất than đá ở các lò cốc, 
các xí nghiệp chế tạo khí. 

Trong chế tạo hóa chất, phẩm màu... cũng dùng đến NHạ. 

Trong các thao tác công nghệ khác nhau như xử lý lụa sau khi 
nhúng axit, tráng gương, mạ, sơn... thường có NHạ tỏa ra. 

Trong quá trình thối rữa của các chất hữu cơ trong kỹ nghệ 
thuộc da, lên men... có tỏa ra NHạ. 

Sát trùng bằng focmol sau đó dùng amoniac để trung hòa focmol 
(tạo thành urotropin), NHạ thừa tỏa ra không khí. 

Ở Việt Nam, NHạ được dùng nhiều trong các máy lạnh để sản 
xuất đá (bảo quản thực phẩm, giải khát...) 

NHạ có mùi đặc biệt, làm cay và chảy nước mắt nên người ta 
dễ phát hiện và phòng tránh. Nhiễm độc NHạ thường xảy ra do tai 
nạn như cháy, nổ các bình chứa, các ống dẫn bị rò, hở... 

2. Đặc tính và tác hại của các dạng amoniac 

1) Khí amoniac NHạ 

Tác dụng độc chủ yếu của khí NHạ là kích ứng các đường hô 
hấp trên như mũi, họng, thanh quản, khí quản, khí NHạ kích ứng 
rất mạnh đối với mắt. 

Tính chất lý, hóa : 

NHạ là một khí không màu, mùi đặc biệt, nhẹ hơn không khí, 
d = 0,B97; điểm chảy : - 77,7°C, điểm sôi : - 33,35°C. Nhiệt độ tự 
bốc cháy : 651C. 
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NHạ có thể tạo với không khí thành hỗn hợp nổ ở áp suất và 
nhiệt độ khí quyển với nồng độ từ 16 ~ 27% theo thể tích), 


NHạ dễ tan trong nước, tạo thành NHạOH và khí NHạ, dễ bị 
hấp phụ trên một số chất rắn, do đó than hoạt tính được sử dụng 
trong mặt nạ chống NHạ. 

(Nông độ NHạ trong không khí : 1 mg/m = 1,42 ppm.) 

Tác hại : 

Trong công nghiệp thường gặp nhiễm độc cấp tính, hiếm gặp 
nhiễm độc mãn tính. 

Nhiễm độc cấp tính : 

Nông độ NHạ trên 100 mg/mẺ gây kích ứng đường hô hấp một 
cách rõ rệt. 


Trị số giới hạn cho phép , việc với đủ phương tiện phòng hộ 
trong 1 giờ là từ 210 - 350 mg/mŠ. 


Triệu chứng nhiễm độc cấp tính theo thứ tự từ nhẹ đến nặng 
như sau : 


- Bỏng mắt, viêm kết mạc, kích ứng da. 

- Lưỡi khô và phông rộp. 

- Bỏng trong cổ họng, ho. 

— Ho, co giật. 

- Khó thở một phần do co thắt phản xạ họng. 

- Mù từng phần hoặc toàn phần. 

- Phù phối. 

- Tử vong do xuất huyết. phổi hoặc do mất phản xạ vì khó thở. 


Các tai nạn nghiêm trọng thường kết. thúc bằng phù phổi xảy 
ra trong trường hợp tiếp xúc ô ạt, chẳng hạn bất ngờ bị bắn NHạ 
lỗng vào mặt (khi đã đeo mặt nạ). 


(1) Cần lưu ý : Khi nổ các bình chứa NHa hóa lỏng trong quá trình cháy, thường kéo theo 
một sự nổ thứ hai do hỗn hợp không khí với NHa và tạo ra khí độc mới là các oxit của 
nitd (NO, NO¿...). : 
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Nhiễm độc mãn tính : 

Thường có các biểu hiện : 

~ Giảm thị lực, 

- Kích ứng mi mắt, 

- Viêm mi mắt. 

Có thể có những ảnh hưởng ngoài da, đặc biệt quan trọng ở 
vùng da tiết nhiều mồ hôi. 

Tác hại của khí NHạ đối với sức khỏe được tóm tắt trong bảng 5. 


Bảng 5. Tác hại sức khỏe khi tiếp xức với khí NHạ 


EST2 


50 | ~ Giới hạn nhận biết mùi - Lao động được trong 8 giờ 


- Tác dụng trên các đường | - Tiếp xúc ngoại lệ 
hô hấp Hậu quả trong 60 phút 
700 - Tác dụng giới hạn trên - Tiếp xúc ngoại lệ 
thị giác Hậu quả dưới 60 phút 
1.720 | - Ho, co giật có thể chết - Cấm tiếp xúc 
Hậu quả dưới 30 phút - 


5000 |- Co thắt do phản xạ họng, | - Cấm tiếp xúc 
đến xuất huyết phổi, ngất phản | Hậu quả sau vài phút 
10.000 xạ do ngạt, có thể chết 


9) Khí amoniac hóa lỏng 

Khí NHạ hóa lỏng gọi tắt là NHạ lỏng, được sử dụng nhiều và 
thường gây ra các tai nạn chết người. 

Dưới dạng khí hóa lỏng và khan, NHạ lỏng có 2 nguy cơ song 
song đối với sức khỏe : một mặt do tính kiểm của nó gây bỏng, mặt 
khác khi ở thể lỏng nó tiếp tục bốc ra khí NHạ gây nhiễm độc. 

Gây bỏng : 

NHạ lồng có tính rất kiểm, nó phá hủy các tế bào bên ngoài cd 
thể khi bị bắn vào hoặc va chạm. Đông thời NHạ lỏng bốc hơi rất 
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nhanh làm cho chỗ cơ thể tiếp xúc bị lạnh đột ngột, gây ra tê buốt 
và đau nhức. 

Hậu quả do bỏng vô cùng nghiêm trọng, tùy theo vị trí cơ thể 
tiếp xúc với NHạ lỏng. Ví dụ NHạ lỏng bắn vào mắt có thể làm mù 
mắt hoặc phần lớn cơ thể bị NHạ lỏng bắn vào sẽ bị bỏng nặng, có 
thể dẫn tới tử vong. 

Gây nhiễm độc : 

Nông độ khí NHạ bốc lên từ NHạ lỏng rất cao vì NHạ lỏng là 
do NHạ khí được nén đặc lại. 

Các triệu chứng nhiễm độc NHạ khí như đã trình bày ở phần 


trên. 


Nguy cơ tạo ra chất nguy hiểm mới ; 


Về mặt an toàn cháy nổ, NHạ lỏng cùng với sự có mặt của thủy 
ngân có thể tạo thành một hợp chất mới chưa xác định được. Hợp 
chất này có thể nổ rất mạnh dưới tác dụng của va chạm, áp suất và 
có thể chỉ do tăng nhiệt độ một chút. 


3) Dung dịch amoniac (NH,OH) 


Dung dịch amoniac gọi là amoni hidrôxit, đó là dung dịch nước 
hòa tan khí NHạ. Là một chất kiểm bay hơi, có mùi mạnh hơn NHạ 
khí. Tỷ trọng ở 15°C là 0,025. Dung dịch này chứa khoảng 20% NHạ 
khí. 

Tác hại do tiếp xúc với khí NHạ bốc ra từ NHạOH tùy theo nỗng 
độ dung dịch và nhiệt độ không khí nơi sử dụng NHạOH, khí NHạ 
thoát khỏi dung dịch và có thể gây tác hại. 

Tác hại do va chạm, dây dính dung dịch NHạOH trên cơ thể 
gây các hậu quả khác nhau, ví dụ : 

- Gây bỏng da, loét, viêm... tùy theo nông độ dung dịch, thời 
gian tiếp xúc và sự nhạy cảm của cơ thể... 

- Gây tổn thương mắt nghiêm trọng, làm hư giác mạc, làm đục 
thủy tỉnh thể. 
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- Gây bỏng đường tiêu hóa. Nuốt từ 2 - 4 g dung dịch NHẠOH 
dược dụng tỉnh khiết (dùng để pha chế thuốc) có thể gây chết người. 

Triệu chứng nhiễm độc xảy ra rất nhanh sau khi nuốt. phải 
NH„OH do tính ăn mòn, phá hủy của nó. Người ta thấy các hiện 
tượng như ho, ngạt thở, nôn ói, tiếp theo là thủng dạ dày và chết 
nhanh. Trong trường hợp chậm, có thể thấy hoàng đản và các biểu 
hiện về da như chàm, ban đỏ... 

Cũng có thể xảy ra tử vong do nuốt phải NHẠOH do khí NHạ 
thoát ra khi nôn có thể vào phổi gây viêm phổi hóa học, cùng với hậu 
quả nó đã gây ra ở đường tiêu hóa làm cho tình trạng cơ thể nguy 
kịch hơn. 

3. Cấp cứu, điều trị 

Trường hợp hít phải NHạ cần đưa nhanh nạn nhân ra khỏi môi 
trường độc hại, cho nằm nghỉ, thở oxi, điều trị triệu chứng; xhạc: Km 
y học liên tục 24 giờ trở lên để phát hiện các biến đổi hô hấp..., 
xảy ra phù phổi phải điều trị kịp thời. 

: Trường hợp bị ô nhiễm da cần nhanh chóng rửa sạch bằng nước 
hoặc dung dịch có tác dụng trung hòa để bảo vệ da, điều trị triệu 
chứng. 

Trường hợp bị ô nhiễm mắt phải khẩn trương rửa mắt thật kỹ 
(rửa nhiều nước và đủ lâu...). 

4. Dự phòng 
1) Nông độ cho phép 
Nông độ tối đa cho phép của Việt Nam : 
Trung bình 8 giờ: 17 mg/mi- 
Từng lần tối đa : 25 mg/mŠ. 
Theo quy định của Mỹ, TLV trước 1972 là 60 ppm hay 35 mg/mỂ; 
TLV (ACGIH 1998) là 25 ppm. 


2) Các biện pháp kỹ thuật uà y học 


Máy móc, thiết bị, ống dẫn... phải đảm bảo kín và an toàn. 
Thường xuyên kiểm tra, sửa chữa kịp thời. Phải bảo đảm thông gió 
có hiệu quả. 
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Nông độ NHạ trong không khí nơi làm việc phải bảo đảm tiêu 
chuẩn vệ sinh. 


Cân đề phòng cháy, nổ. Các bình chứa NHạ lỏng phải được kiểm 
tra thường xuyên và đạt tiêu chuẩn an toàn. 


Phải tuân theo các quy định về bảo hộ lao động đối với những 
người tiếp xúc (mặt nạ, kính, quần áo chống NHạ...), đặc biệt phải có 
mặt nạ luôn ở trong tầm tay để ứng phó với tai nạn bất ngờ. 

Giáo dục sức khỏe cân chú ý cả biện pháp phòng chống nhiễm 
độc và phòng chống cháy nổ do NHạ. 

Thực hiện kiểm tra sức khỏe khi tuyển dụng và theo định kỳ. 


7.2.2. Clo (Clb) 
1. Tính chất lý, hóa 
1) Lý tính 


Clo là một khí có màu vàng xanh (khi đậm đặc), mùi đặc biệt 
làm ngạt thở. Nặng hơn không khí, d = 2,49, dễ hóa lỏng, 1 lít clo 
lỏng cho 458 lít clo khí. 


Nhận biết được mùi clo ở nồng độ 5 ppm hay 0,016 mg// (nồng 
độ cho phép là 0,001 mg/?). 


Dễ tan trong nước, 1 lít nước ở 10°C hòa tan 2,ð8 / Clạ. Dễ tan 
trong dung môi hữu cơ. 


Cl1ạ dễ bị hấp phụ bởi than hoạt tính. 
2) Hóa tính 


Clo là một nguyên tố rất hoạt động, là chất oxi hóa mạnh, nó 
tác dụng với nhiều chất tạo ra nhiều hợp chất khác nhau. 


Clo không cháy được, ăn mòn mạnh, phá hủy các thiết bị, dụng 
cụ bằng kim loại để tạo thành clorua. 


Clo chỉ tổn tại ở dạng nguyên tố trong điểu kiện pH dưới 2. 
2. Nguồn tiếp xúc với Cl; trong công nghiệp 


Clạ là một nguyên tố được sử dụng rất nhiều trong công nghiệp 
như hóa chất, giấy, dệt, thực phẩm, dược phẩm, mỹ phẩm v.v... Clo 
cũng còn được dùng để khử trùng, tẩy uế. 
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17.ÐĐCTCN 


Sản xuất Clạ trên nguyên tắc điện phân NaCl, khí Clạ tạo thành 
được làm khô và làm đậm đặc lại rồi đóng vào các bình bằng thép, 
có thể dùng như một sản phẩm hoặc một nguyên liệu để chế tạo các 
hợp chất clo khác. Có nhiều hợp chất khi sử dụng cũng sản sinh ra 
Qlạ. 

Ở Việt Nam, ngoài các nhà máy hóa chất chuyên sản xuất Cl¿ 
và các hóa chất khác, nhiều xí nghiệp cũng có phân xưởng Cl¿ để 
sản xuất phục vụ nhu cầu nội bộ. Một số nhà máy nước cũng thiết 
lập bộ phận sản xuất Clạ để khử trùng nước. 

Chế tạo các hợp chất như HƠI, hypoclorit, clorua vôi... và các 
hợp chất hữu cơ như HCH (hexacloxyclohexan), CCl¿, CHạCI, v.v... 

Ở các nước công nghiệp, nhiều quy trình công nghệ phải tiếp 
xúc với Clạ. Theo Viện Quốc gia về sức khỏe và an toàn nghề nghiệp 
Mỹ (NIOSH), các quy trình đó là : 

- Tẩy trắng bột, bột giấy, hàng dệt; 

- Tẩy chỉ, tẩy trắng nói chung; 

- Khử thiếc khỏi sắt, khử kẽm khỏi sắt; 

- Bảo dưỡng hồ bơi; 

- Kỹ nghệ clo; 

- Chiết xuất vàng, bạc; 

- Trong các công nghệ khác nhau như chất phụ gia cho xăng, 
brôm, cao su, canxi clorua, metyl clorua, lưu huỳnh clorua, vinyÌ cÌorua, 
vinyhden clorua, kẽm clorua, các màu, khử trùng, etylenglycol, flo- 
cacbon, HCH, NaOH, chất trừ sâu, iot, etylen oxit, photgen, chì 
tetraetyl, bột tẩy trắng, chất đẩy khí dung, Rayon, chất làm lạnh, 
muối kiểm, dung môi có clo, thảm..., 

- Tỉnh chế nhôm, lọc dầu, lọc đường, thu hôi kẽm; 

- Tổng hợp hóa học; 

- Khử trùng nước, xử lý các dòng chảy; 

- Công tác dưới tàu ngầm. 
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3. Độc tính của Clạ 

1) Tổng quát. 

Clo có thể được sử dụng dưới 2 trạng thái khí và lỏng, ở trạng 
thái nào clo cũng đều gây tác hại. 

~ Tác hại của Clạ lỏng là gây bỏng da, nguy hiểm nhất là bỏng 
mắt. 

~ Tác hại của Cl¿ khí ở nông độ cao cũng gây bỏng nhẹ. 

Tác hại chủ yếu của Clạ khí đối với sức khỏe là kích ứng các 
niêm mạc đường hô hấp và mắt. Ở nồng độ cao, Clạ có thể gây chết 
bất ngờ do ngừng hô hấp và ngất, phù phổi và bỏng hóa học. 

Ở nồng độ thấp hơn, Clạ kích ứng các niêm mạc và gây chảy 
nước mắt, ho và co thắt phế quản. 

Do có mùi đặc biệt nên Clạ được phát hiện ngay tức khắc, điều 
đó được sử dụng cùng với các thử nghiệm sinh lý khác để nghiên cứu 
phản ứng của người với khí clo ở nông độ thấp. 

2) Chuyển hóa của Cla (theo WHO) 

Do độ hòa tan và hoạt tính của Clạ rất mạnh nên khi hít phải 
Cl¿ nó được hấp thụ chủ yếu ở đường hô hấp trên, ở đó Clạ gây tác 
_ động. Ở nêng độ cao hơn, nó có thể vào sâu trong bộ phế quản tới 
các vị trí xa như các phế nang. 

Khi Clạ tiếp xúc với dung dịch ở các mô sống của cơ thể, nó 
chuyển thành axit hypoclorơ (HCI]O). Với nước, nó cho một số phản 
ứng cân bằng : 


Cạ+Hạ¿O <=  HCI + HCIO (1) 
2Clạ+ 2HạO <` 4HCl+O; . (2) 
8Clạ+ 3HạO `  5HCI + HCIO¿ (3) 


Sự phân ly của HCIO là không đáng kể, chỉ xảy ra dưới tác dụng 
của ánh sáng : 


2 HCIO =— 2HCI + O¿ (4) 
Phản ứng cổ điển của hidro clorua với nước : 
HCl+HạO `  HạO'*+CL (B) 
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3) Kiến thúc mới uề độc tính của Clạ 

Trong nhiều năm qua, người ta đã tin rằng độc tính của Cl¿ là 
do nó giải phóng oxi nguyên tố hay oxi mới sinh theo phản ứng (2) 
nêu trên. 

Tuy nhiên, ngày nay người ta biết phản ứng (2) chỉ xảy ra ở 
nhiệt độ cao và với sự có mặt của một chất xúc tác là đồng II clorua 
(CuCl¿), điều này không thể có được trong các điều kiện sinh lý của 
cơ thể. 

Người ta có thể kết luận rằng khi tiếp xúc với Clạ, các tác nhân 
chính hoạt động về sinh học đã được liên kết với nhau là Clạ, HCIO 
và HƠI. 


Clạ được chứng minh là độc hơn HCI 33 lần. 


Người ta cho rằng HCIO vượt qua vách tế bào và tác dụng nhanh 
chóng trên các protein của bào tương bằng cách tạo thành các dẫn 
xuất. nitơ clo hóa, chính các chất này phá hủy tế bào. Các tổn thương 
đó giải thích tác dụng ăn mòn và phù nề của Clạ trên các mô sống. 
Đó cũng là cơ sở ứng dụng của các chất khử trùng là dẫn xuất của 
clo. Clạ bảo đảm khử trùng nước hoàn toàn với nồng độ 0,6 - 2,9 
mg/mỷ, trừ khi nước quá bẩn. 


4) Độc tính của CÌ¿ trên người 
Theo R. Fabre, nồng độ và thời hạn gây tác hại cho người của 
Clạ cho ở bảng 6. 


Bảng 6. Nồng độ và thời gian gây hại của clo (Cla) 


Nồng độ CI ời di ỉ 
g 2 Thời gian chịu Tác hại 


mg/ 
Rất ngắn Nhanh chóng làm ngạt thở. 


5 giây Không dung thứ được. 
30 phút Rất nguy hiểm. 
60 phút Phù, viêm phế quản. 


Kéo dài Có thể chịu đựng được. 
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Theo Matt, điểu kiện có thể làm việc trong bầu không khí có 
nông độ Clạ cho ở bảng 7. 


Bảng 7. Nồng độ clo trong không khí nơi làm việc. 


Nồng độ Cl; 


Tình trạng làm việc 


- Có thể làm việc an toàn 

- Có thể làm việc được nhưng tiếp xúc lâu 
đã khó chịu 

- Không thể làm việc được 


4. Triệu chứng nhiễm độc 

1) Nhiễm độc cấp tính 

Khi hít phải nồng độ Clạ cao gây ra các triệu chứng sau : 

- Cảm giác ngạt thở kèm theo lo lắng, 

- Đau vùng xương ức, 

- Ho, khó thở, tím tái, đờm lẫn máu, 

~ Cảm giác bỏng ở mũi, mồm, mắt, 

- Nhức đầu, 

¬ Đau thượng vị, 

- Buồn nôn, nôn. 

Nếu tiếp xúc ở mức nguy hiểm, phù phổi có thể khởi phát sau 
một thời kỳ thuyên giảm vài giờ. 

Chụp X quang phát hiện thâm nhiễm phổi lan tỏa. Trường hợp 
được cứu sống, có thể ho và trở ngại hô hấp dai dẳng trong khoảng 
2 tuần lễ. 

Sau sự thuyên giảm của thời kỳ cấp tính (phù phổi), các biến 
chứng nhiễm khuẩn (viêm phế quản - phổi, áp xe phổi), có thể xảy 
ra và có thể tiến triển xơ hóa phổi. Cũng có đôi khi khỏi không để 
lại di chứng. ' 
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Một số kinh nghiệm về nhiễm độc cấp tính do tiếp xúc ngắn 
hạn với nông độ khí Clạ rất cao đã được ghi nhận, ví dụ trong chiến 
tranh thế giới thứ I, Clạ được sử dụng làm chất độc chiến tranh. 
Những binh lính bị nhiễm độc thường chết tức khắc, một số chết sau 
vài ngày do viêm phổi, 10% sống sót mắc bệnh đường hô hấp. 

Tai nạn nghiêm trọng khi tiếp xúc ồ ạt với Clạ gây ra các tốn 
thương trải dài theo đường hô hấp, ho tăng lên, buôn nôn, nôn, tím 
tái, hôn mê và phù phổi. Tử vong sau vài giờ. Có thể kết hợp với 
viêm phổi. Ví dụ tai nạn do ô tô chở xitec Clạ đã xảy ra ở Na Ủy 
làm 85 người phải vào bệnh viện, nồng độ Clạ đo được từ 87 — 
174 mg/mŠ. Một tai nạn khác ở Mỹ làm chết một người và 16 người 
phải vào bệnh viện chủ yếu do phù phổi, sốc... 


9) Nhiễm độc mãn tính 

Tiếp xúc lâu dài với Clạ có thể gây ra các triệu chứng sau đây : 
- Các tổn thương da : trứng cá 

~ Các rối loạn hô hấp : viêm phế quản mãn tính; 


- Các rối loạn về mắt : viêm kết mạc, viêm giác mạc, viêm mi 


mắt. 


_ Các biến tính về răng : mòn men và ngà răng dưới tác dụng 
của HƠI. 


~ Các rối loạn tiêu hóa : chán ăn, ợ nóng, nôn. 


- Các rối loạn toàn thân : gầy ốm, thiếu máu, nhức đầu, chóng 
mặt. 


5. Cấp cứu, điều trị nhiễm độc clo 


Trường hợp nhiễm độc cấp tính cần nhanh chóng đưa nạn nhân 
ra khỏi môi trường độc hại, đặt ở tư thế nằm, cho thở khí dung natri 
bicacbonat 0,ð%. Thực hiện oxi liệu pháp và cho dùng các tác nhân 
chống bọt là cách tốt nhất để điều trị phù phổi cấp. Trường hợp 
nặng, chỉ định kết hợp cocticoit và kháng sinh. Đôi khi thủ thuật 
mở thông khí quản là cần thiết. 
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Điều trị nhiễm độc mãn tính chủ yếu cho ngừng tiếp xúc, điều 
trị triệu chứng, nghỉ ngơi, an dưỡng và phục hổi thể lực... 
6. Dự phòng 

1) Nông độ cho phép 

Nồng độ tối đa cho phép của Việt Nam : 

Trung bình 8 giờ: 1,5 mg/mŠ. 
Từng lần tối đa : 3 mg/mể, 

Theo quy định của Mỹ, trước đây TLV của Clạ là 1 ppm. Hiện 
nay TLV (ACGIH 1998) là 0,5 ppm (với Clạ 1 ppm = 2,90 mg/mŠ), 

2) Các biện pháp dự phòng 

Các thiết bị sản xuất, máy móc, đường ống... phải được thường 
xuyên bảo dưỡng, thay thế vì Clạ ăn mòn rất nhanh. Bảo đảm thông 
gió có hiệu quả ở các vị trí lao động. 

Thường xuyên kiểm tra nông độ Clạ trong không khí nơi làm 
việc và kiểm tra sự rò hở của hệ thống thiết bị sản xuất... 

Tiếp xúc với Cl¿ phải đeo mặt nạ chống Clạ. Mặt nạ phải luôn 
luôn ở trạng thái tốt, có hiệu quả khi sử dụng. 

Các phương tiện bảo vệ cơ thể khác phải là vật liệu không thấm 
_ khí Clạ, 

Kiểm tra sức khỏe khi tuyển dụng và định kỳ. Thường xuyên 
kiểm tra ý thức tự bảo vệ của người tiếp xúc. 


7.2.3. Các oxit của nỉtơ 
1. Tỉnh chất 


Các hợp chất có oxi của nitơ là những khí độc thường gặp trong 
công nghiệp, phần lớn chúng là các chất ô nhiễm bao gồm các hợp 
chất. sau đây : 


1) NạO (protoxit nitơ) 


NạO thường gọi là khí cười, không màu, người ta tin rằng nó 
đóng vai trò quan trọng trong chu trình nitơ. NaO là một hợp chất 
của nitơ có nhiều nhất trong không khí thiên nhiên nhưng không có 
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ý nghĩa như một chất ô nhiễm. NO có mặt trong khói thuốc lá 
(W. Leithe), 40 ug/g thuốc lá. NạO được xác định bằng sắc ký khí. 
2) NO (nitơ monooxIt) 
NO là một khí độc, không màu, có thể bị oxi hóa thành NO¿. 


NO được tạo thành do các quá trình đốt cháy trong các lò hay 
động cơ đốt trong, nhiệt độ càng cao càng tạo ra nhiều NO. 


NO là thành phần tích cực trong các phản ứng trong không khí 
dẫn đến sự sản sinh ra smog quang hóa [smog là tên ghép của hai 
từ smoke (khói) và fog (sương)]. 


3) NO; (nitơ đioxit hay peroxit nitơ) 


NO; là một khí độc, màu nâu đỏ. Ở nhiệt độ thường, hơi của 
NO¿ là một hỗn hợp cân bằng gồm NO; và đime NaOa. Khi làm nóng 
lên, NạOx tách ra và NO¿a có hàm lượng tăng lên. Trên 140°C, NO; 
tách ra thành NO và O¿. 


Tên gọi nitơ dioxit và công thức NO¿ được dùng cho hỗn hợp cân 
bằng. 

4) NạO¿ (dinitơ tetraoxit, dạng dime của NÑO2). 

5) NạO; (anhidrit nitơ) 

6) NO (nitơ trioxit) 

Có trong một số phản ứng hóa học. 

7) NạOs (dinitơ pentaoxit, anhidrit nitric). 
NO+Os => NO; 

2NO+O; >  2NO;; NOa+NO > 2NO¿ 

2NO¿ —>  N;O¿ 

8) Hỗn hợp NO, (là hỗn hợp NO và NO¿) 


Trong văn liệu về ô nhiễm không khí, cụm từ các oxit của nitơ 
(nitrogen oxides, vapeurs nitreuses) và công thức NOx được dùng để 
chỉ hỗn hợp NO và NO¿ đồng thời cùng có mặt trong không khí. 
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Chỉ riêng NO và NO¿ đóng vai trò quan trọng trong các vấn đề 
ô nhiễm không khí. 

Về mặt định lượng, nông độ NOx được xác định bằng nồng độ 
có thực của NO¿ cộng thêm nồng độ NOa được tạo thành từ phản ứng 
oxy hóa của NO, cùng với NO¿ ban đầu. 

Phương pháp thường dùng để định lượng NO¿ là trước hết xác 
định sự có mặt của NOa, sau đó oxi hóa NO thành NOa và xác định 
phần phụ NO¿s được tạo ra từ phản ứng oxi hóa đó. 

2. Nguồn phát sinh NO và NO; 

1) Nữươ monooxit (NO) 

Trong tự nhiên NO được tạo ra một lượng lớn do nhiều quá trình 
sinh học, đặc biệt do các tác động của vi khuẩn. 

Người ta đánh giá các nguồn tự nhiên của NO trên toàn câu lớn 
gấp khoảng 10 lần nguồn do các hoạt động của con người tạo ra. 

Tuy nhiên, các nguồn tự nhiên được phân bố đều khắp địa câu 
nên nềng độ nền của NO rất nhỏ so với sự ô nhiễm do hoạt động của 
người thường tập trung ở các vùng đô thị và công nghiệp. 

Trong các hoạt động sản xuốt uù sinh hoạt : 

Nguôn NO do phản ứng trực tiếp của sự kết hợp Na phân tử và 
Oa phân tử trong điều kiện nhiệt độ cao : 

Na+Oa> 2NO+Q<0 

Ở vùng đô thị và vùng công nghiệp : NO có trong khí thải động 
cơ ôtô, khí thải của các lò đốt than, đầu F.O. v.v... NO cũng có trong 
không khí, nó cũng được tạo thành khi nổ các chất nổ, ví dụ bắn mìn. 

Quy trình quan trọng nhất tạo thành NO là các động cơ chạy 
xăng và dầu diesel khi cháy hoàn toàn và có tốc độ cực lớn, thải ra 
NO lên tới 4.000 ppm. Ở Los Angeles, NO do ô tô thải ra trên 
400 tấn/ngày (1970). 

Khí thải của (uabin khí chứa tới 2.000 ppm, trong khi khí thải 
nhà máy nhiệt điện (than) chỉ từ 200 đến 1.200 ppm NO do phụ thuộc 
kỹ thuật làm nóng. 
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NO trong khí thải của động cơ ôtô ở Los Angeles, nơi có 8.500.000 
ô tô được đăng ký, tương đương với sự phát tán của 60 nhà máy sản 
xuất. axit nitric với mức hàng ngày 1.000 tấn HNOs 100% cho mỗi 
nhà máy. 


Trước đây trong ô nhiễm không khí người ta cho rằng NO nhanh 
chóng và hầu như hoàn toàn bị oxi hóa thành NO; trong bầu khí 
quyển có oxi và NO lại kết hợp với oxi thành NạOa. 


Sau này người ta nghiên cứu thấy có những nồng độ thấp của 
NO trong không khí được ổn định trong thời gian dài (với 5 ppm NO 
cần hơn 10 giờ mới chuyển 50% thành NO; ở 20°C). 


'Về mặt phân tích và tác dụng độc hại cần nghiên cứu riêng từng 
chất. 


Trong thực tế, NO có thể được xem là bền uững. 


2) Nitơ diôxit (NO2) 

NOa là một nguồn quan trọng gây ô nhiễm không khí. 

Trong không khí, NO bị oxi hóa trực tiếp thành NOs 

2NO + Oa = 2NO¿ 

Tuy nhiên phản ứng rất chậm. Nồng độ NO loãng không bị oxi 
hóa. 

NO; được tạo ra từ các động cơ xe cộ, các lò đốt bằng nhiên 
liệu... 

Trong khí thải của công nghiệp hóa chất, NOa phát sinh do sản 
xuất HNOa bằng oxi hóa NHạ là một nguồn quan trọng. 


NO được tạo thành trong quá trình phản ứng của NHạ và O¿ 
với chất xúc tác platin trong không khí thành NO¿; ÑO¿ kết hợp với 
nước tạo thành HNO¿ và NO, NO lại bị oxi hóa thành NO; : 


3NO¿; + HạO t2 HNOa +NO 
Phản ứng 2NO + O¿ > 2NO¿ chậm hơn khi nồng độ NO giảm. 


Trong khói thuốc lá có cả NO và NO¿, theo một số tác giả như 
sau : 


266 


NO; : 150 - 1.000 ppm (Leithe) 

NO : 98- 135 mg/mẺ, 

NO; : 150 - 226 mg/mŠ (Bokhoven) 

NO + NO; : 145 - 655 ppm (Haagen-Smit). 


Trong các đám cháy như cháy nhà (gỗ, tre, lá...) tạo ra nhiều 
NO, NO¿a và cả co, CO¿ V,V,. 

Nếu trong nhà có trang bị đô đạc hiện đại (các loại nhựa, chất 
dẻo v.v...), khi bị hỏa hoạn tạo ra nhiều NO, NOa, CO, ngoài ra còn 
có thể sinh ra nhiều chất độc khác không biết trước được, nhất là 
HƠN... và có thể gây chết người do ngạt chứ không do lửa. Trong 
máu nạn nhân thấy có MetHb và COHb. 

Cháy các sản phẩm, vật liệu có cấu tạo đặc biệt tạo ra nhiều 
NO, NO¿, ví dụ dynamit (trinitroglycerin, trinitrin); thuốc súng 
(trinitroxenluloza); TNT (trinitrotoluen); phim ảnh loại dinitroxenlu- 
loza... Một bệnh viện ở Cleveland bị cháy buồng chứa ð.000 phim 
X quang, làm chết 126 bệnh nhân đang nằm viện. 

Đặc biệt khi cháy nổ TNT còn sinh ra dinitrophenol rất độc 
cùng với NOạ, NO, CO... So sánh nông độ cho phép (NĐCP) của NO; 
(5 mg/mŠ) và NĐCP của dinitrophenol (0,05 mg/mŠ) thì thấy dini- 
trophenol độc hơn NO¿ rất nhiều. 

Có loại phim ảnh có thể tự bốc cháy trong điều kiện nhất định, 
sinh ra nhiều NO¿. Phân đạm bị cháy cũng tạo ra nhiều NO¿, cũng 
như cháy các sản phẩm chứa nitrit, nitrat, HNO¿ (sơn, thuốc nhuộm...) 

HNO¿ tiếp xúc với vỏ bào, bông... có thể bốc cháy và tạo ra khói 
nâu dày đặc của NO:... 

Trong môi trường sản xuất công nghiệp, NOÓa được quan tâm 
hơn NO uì nó có độc tính cao uà thường gây ra nhiễm độc. Nguồn 
phát sinh NO¿ nhiều nhất là kỹ nghệ hóa học, ví dụ chế tạo HNOạ, 
các nitrat, các dẫn xuất hữu cơ có nhóm NO;, chế tạo axit oxalic, 
axit asenic, phẩm màu, sơn, phân bón, axit phtalic, axit photphoric... 

Trong các hoạt động sản xuất thông thường cũng phát sinh NÓa. 
Ví dụ hàn điện tạo ra NO, NO¿, ngoài ra còn có CO, Os và nhiều 
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chất độc khác tùy theo cấu tạo của vật hàn và que hàn. NO¿a cũng 
được tạo thành khi cắt kim loại bằng mỏ hàn, que hàn, phủ đắp kim ` 
loại lên vật liệu kim loại, đúc điện, hoặc khi làm sạch mặt ngoài 
kim loại trước khi xi mạ (thường dùng nước cường toan là hỗn hợp 
HNO¿ + HCI). 

Nổ mìn trong các hầm mỏ, phá đá làm vật liệu, phá núi mở 
đường, làm đường hầm v.v... cũng tạo ra nhiều NO¿. Khi nổ mìn tạo 
ra nhiều sản phẩm độc hại là NO, NO¿, CO, CO¿, khói, bụi nhỏ mịn. 
Nếu dùng mìn TNT còn phát sinh thêm dinitrophenol như đã nêu ở 
trên. 

NO¿ cũng có trong không khí môi trường lao động của một số 
ngành sản xuất khác như in, dệt (tẩy trắng), thực phẩm, thổi thủy 
tinh, đốt khí thiên nhiên, trong các gara ôtô khi thử động cơ... 

Để bảo quản lương thực người ta sử dụng các silô (đã có ở Việt 
Nam) là loại hầm chứa, trong đó NÑO¿; phát sinh do sự phân hủy các 
chất hữu cơ và các nitrit gây nhiễm độc mà người ta gọi là bệnh của 
người làm việc trong kho, hầm chứa (Silo Fillers Disease). | 

Vài số liệu thực tế ở Việt Nam về NO; trong không khí vùng 
thở đã được khảo sát, ví dụ dùng đèn hô quang : 200 „mg/mỶ; hàn 
điện : 250 mg/mŸ. phim "¬ đốt cháy ĐNG, phòng 30 mŠ (với 400 " 
phim) : B00 - 1.200 mg/mŠ vã CO : 100 mg/mŠ; đun HNO; : 300 mg/mŠ, 
tẩy gỉ kim loại : 120 mg/mŠ.. 


3. Độc tính của NO và NO, 

1) Đặc điểm 

1) NO 

NO không phản ứng với nước trong khi NO¿ tạo với nước 2 axit 
(HNO¿ và HNO¿). 

NO cũng không tác dụng với kiểm trong khi NO; tạo với kiểm 
2 muối là nitrit và nitrat. 

NO ít độc hơn NO¿, thực nghiệm động vật cho thấy NO; độc 
hơn 4 lần so với NO và độc hơn 10 lần so với CO. 

Thực nghiệm động vật cho thấy với liều rất cao NO gây ra các 
tổn thương chết ở hệ thần kinh trung ương. 
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NO không kích ứng niêm mạc. 

2) NO¿ 

Về cảm quan có thể nhận biết mùi NO¿ ở 0,1 ppm. Tuy nhiên 
người ta dễ quen với mùi đó. Vì vậy phải tăng NO; đến 25 ppm người 
ta mới thấy lại Bi Theo Tổ chức y tế thế giới (WHO), ngưỡng khứu 
giác là 0,4 mg/mŠ, 


Ở 20 - ð0 ppm, ngoài mùi rất mạnh còn gây kích ứng mắt. 

Ở 150 ppm kích ứng cục bộ, nhất là đường hô hấp. 

Mối nguy hiểm đặc biệt của NO; là sau giai đoạn kích ứng sơ 
bộ người ta cảm thấy bình phục (trở lại bình thường) tạm thời, nhưng 
sau đó 3 - 8 giờ xảy ra phù phổi. Người bị nhiễm độc khỏi được hoặc 
bị chết là tùy theo sự can thiệp lúc bị nhiễm độc. 

2) Cơ chế nhiễm độc 

1) Đối với máu : 

NO, kết hợp với hemoglobin (Hb) tạo thành methemoglobin 
(MetHb), làm cho Hb không vận chuyển được O¿ để cung cấp cho tế 
bào, gây ngạt cho cơ thể. 

Nông độ MetHb cao trong máu biểu hiện bằng tím tái, ngay khi 
MetHb chiếm từ 10 - 15% trong tổng số Hb, nạn nhân bị xanh tái 
đặc biệt. 

2) Đối với các mô phổi : NO; là một anhidrit axit, nó tác dụng 
với hơi nước của không khí ẩm chứa trong các vùng trên và dưới của 
bộ máy hô hấp, tác hại trên bề mặt phổi và gây ra các tổn thương 
ở phổi. 

Cu - môi trường công nghiệp, tiếp xúc 10 phút với nồng độ 
9,4 mg/mŠ (5 ppm TNG, gây ra rối loạn đường hô hấp. Tiếp xúc với 
nồng độ 169 mg/mŠ (90 ppm) gây phù phổi. 

Trong (hực nghiệm động uột cho động vật tiếp xúc 1 ppm/1 giờ 
thấy biến đổi các mô phổi dẫn tới khí thũng. 

Chuột nhắt cho tiếp xúc nhiều lần với nồng độ 0,õ ppm ÑO; bị „ 
rối loạn hô hấp dẫn tới viêm phổi. 
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Chuột cống cho tiếp xúc với không khí ô nhiễm ở Cinciannati 
(Mỹ) thấy giảm sức đề kháng với nhiễm khuẩn phổi. 

Tóm lại, khi hít thở phải NO; sẽ có một phần được thải loại 
(khoảng 50% ở súc vật), một phần NO; vào sâu trong phổi và gây 
ra các tác dụng độc. 

4. Triệu chứng nhiễm độc 

1) Nhiễm độc cấp tính 

1) Nhiễm độc do hít phải các oxit của nitơ trong không khí môi 
trường sản xuất công nghiệp có tác dụng âm ỉ với các đặc điểm sau 
đây : 

Ho nhẹ cùng với kích ứng thanh quản và mắt, rồi các triệu chứng 
đó biến đi nhanh chóng ngay khi ngừng tiếp xúc và đôi khi các dấu 
hiệu qua đi mà nạn nhân không nhận thấy. 

Trong thời kỳ thuyên giảm, có hoặc không có triệu chứng. 

Sau 6 - 24 giờ có sự phát triển phù phổi. Phù phổi khởi phát 
đôi khi chỉ do một cố gắng nhẹ của nạn nhân, như cố bước đi chẳng 
hạn. 

Chiếu X quang người ta phát hiện được các nốt nhỏ dạng hạt 
kê gieo rắc ở hai phế trường. 

Nếu không tử vong thì giai đoạn cấp tính có thể tiếp tục diễn 
ra với sự phát triển chứng viêm tiểu phế quản tắc, có thể dẫn đến 
tử vong trong vài tuần hoặc phát sinh các di chứng nghiêm trọng về 
chức năng (xơ hóa). 

Trong thực nghiệm động vật, nếu cho tiếp xúc với những nồng 
độ thấp sẽ tạo điều kiện cho sự nhiễm khuẩn phổi. 

2) Theo một số tác giỏ, triệu chúng lâm sùng khi hít phải NO + 
NO; là khó chịu ở ngực, mệt mỏi, nhức đầu, đau bụng, khó thở. Sau 
một thời gian tiểm tàng dẫn tới phù phổi cấp, tím tái, biểu hiện cc 
giật và hôn mê. 


2) Nhiễm độc mãn tính 


1) Chủ yếu xảy ra khi tiếp xúc với các nồng độ thấp, có các biếu 
hiện như : 
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- Kích ứng mắt, 

~ Rối loạn tiêu hóa, 
- Viêm phế quản, 

- Tổn thương răng. 

2) Trong ô nhiễm không khí do NO¿ ở các đô thị người ta thấy 
ở người lớn, khi đánh giá chủ quan về nhận biết mùi, một số người 
phân biệt được ở ngưỡng 0,12 ppm NO; và tất cả mọi người đều nhận 
rõ mùi của nó ở 0,42 ppm. 

Ở người khỏe mạnh nếu tiếp xúc từ 0,õ - 3 ppm NO¿ trong 2 -— 
3 giờ không thấy biến đổi có ý nghĩa về để kháng của phổi, mạch, 
vận tốc thở. 

Ở tuổi học trò người ta nghiên cứu dịch tễ học 2 nhóm với điều 
kiện tương tự về xã hội : một nhóm tiếp xúc với ô nhiễm ít, một 
nhóm tiếp xúc với ô nhiễm nhiều. Kết quả, có khuynh hướng rõ rệt 
nhiễm khuẩn phổi ở nhóm sống trong môi trường ô nhiễm nhiều. 
5. Cấp cứu, điều trị nhiễm độc 

1) Cấp cứu 

Đưa nhanh nạn nhân ra khỏi môi trường độc hại, để nằm nghỉ 
ở nơi thoáng mát, loại bỏ các đồ bị ô nhiễm. 

Kiểm tra cơ thể nạn nhân xem có tổn thương không, đặc biệt 
về hô hấp, nếu thấy khó thở thì không được làm hô hấp nhân tạo, 
phải cho thở oxi và nhanh chóng chuyển nạn nhân tới trung tâm cấp 
cứu. 

2) Điều trị 

Nguyên tắc điều trị nhiễm độc cấp tính là : 

- Theo dõi 24/24 giờ trong nhiều ngày liên tục. 

- Xử trí phù phổi cấp hoặc để phòng phát sinh. 

- Ôxi liệu pháp. 

- Xét nghiệm MetHb, có thể trích máu hoặc truyền máu khi 
MetHb cao... 
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6. Dự phòng nhiễm độc 

1) Nông độ cho phép 

Đối uới NO : 

Việt Nam quy định : Trung bình 8 giờ : 10 mg/m, ì 

Từng lần tối đa : 20 mg/mẺ Ề 

Theo quy định của Mỹ, TLV (ACGIH 1998) là 25 ppm. 

Đốt uới NÓa : 

Nôi Nam quy định NĐTĐCP là 5 mg/mŠ trung bình 8 giờ và 

10 mg/mŠ từng lần tối đa. 

Theo quy định của Mỹ, TLV (ACGIH 1998) là 3 ppm. 

Trong không khí môi trường xung quA001) theo tiêu chuẩn VN - 
1995, Sàc: trung bình 1 giờ là 0,4 mg/mŠ, trung bình 24 giờ là 
0,1 mg/m Ỗ 

9) Các biện pháp dự phòng 

Ngoài các biện pháp chung, cần lưu ý bảo đảm nồng độ NOs luôn 
luôn ở giới hạn quy định. l 

Nếu bắt buộc phải tiếp xúc với NO¿ thì cần tuân thủ các biện 
pháp dự phòng như : 

- Dùng mặt nạ kiểu hộp lọc thích hợp và có hiệu quả. 

- Có kính bảo vệ mắt nếu mặt nạ không có mặt trùm. 

~ Bảo vệ da. Quân áo phải là loại không thấm. 

- Có người theo dõi bảo vệ và cứu nạn khi rủi ro. 

Kiểm tra nông độ NO¿ trong không khí, nếu thấy nồng độ quá 
cao phải dùng mặt nạ cách ly, không được dùng mặt nạ hộp lọc. 


7.2.4. Sunfua dioxit (SO2) 


Sunfua dioxit (SOa) còn được gọi là khí sunfurơ, dioxit lưu huỳnh, 
anhidrit sunfurơ... Trong lĩnh vực ô nhiễm không khí, SO; là chất ô 
nhiễm hàng đầu, thường được quy kết là một trong các nguyên nhân 
quan trọng gây tác hại sức khỏe cho dân sống ở đô thị và các khu 
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công nghiệp (ví dụ các thảm họa ô nhiễm không khí ở thung lũng 
Meuse, Donora, London...). SÒ¿ cũng thường gặp trong không khí môi 
trường sản xuất công nghiệp, đặc biệt là ngành hóa chất. 

1. Tính chất 

1) SO¿ là một khí không màu, không cháy, mùi hăng cay và gây 
phản xạ ngạt thớ, có vị chua của axit. Nặng hơn không khí, d = 2,279. 

SO¿ dễ hóa lỏng dưới áp suất cao hoặc làm lạnh ở - 15°C. 1 lít 
SO¿; lỏng cho 500 lít SO¿ khí. Khi SO; lỏng bốc hơi thu nhiều nhiệt 
nên được dùng trong các máy lạnh. 

2) SOs tan trong nước thành H;SOa (axit sunfurơ), HạSOk bị oxi 
hóa từ từ thành HạSO¿a dưới tác dụng của O¿ hòa tan. 

SO¿ có tính khử, ứng dụng trong công nghiệp để tẩy màu và 
trong các phản ứng phân tích hóa học. 

Trong những điều kiện thường, SO¿ khí không kết hợp với Ó¿ 
nên có khả năng làm tắt các đám cháy... Tuy nhiên trong một số điều 
kiện như có chất xúc tác, độ ẩm, hạt rắn... SOa bị oxi hóa thành SO;, 
rôi thành HạSO¿ ở trạng thái khí dung trong không khí. 


2. Nguồn tiếp xúc 
1) Trong công nghiệp hóa chất và các ngành khác có liên quan. 
Ví dụ 

- Chế tạo HạSO¿ (ở VN) đi từ quặng pyrit giàu S để thành SO¿ 
bằng nung đốt trong lò, SO¿ được tỉnh chế và oxi hóa thành SOa với 
chất xúc tác VạOs, SOs được hấp thụ vào dung dịch H;5O¿ loãng để 
SOa kết hợp với HạO thành HạSO/ : 

4FeSa + 11Oa —— 2FeaOa + 8SOa 


VạO; 


2S5O¿a + Oa = SOa 
SOạ+HạO ——> H;ạSO¿ 


~ Chế tạo và sử dụng các hóa chất có chứa S như NasS§Q;, bisunfit, 
bidrosunfñt .v.v... Trong các điểu kiện nhất định, có thể phát sinh 
SO¿; trong không khí. 
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2) Các ngành công nghiệp sử dụng các nhiên liệu chứa S như 
nhiệt điện, các lò hơi đốt than hoặc dầu... Trong than, tỷ lệ S có thể 
từ 1 - õ% tùy loại than. Dầu đốt F.O. có tới 3% S... 

3) Trong công nghiệp dầu mỏ. 

4) SO¿ làm chất tẩy trắng trong công nghiệp giấy, đường, 'sợi, 
đa... 

ð) Làm chất bảo quản. 

6) Làm chất xông hơi trong sát trùng, tẩy uế, diệt chuột... 

7) Dùng trong luyện kim, sơn, thủy tỉnh... 

8) SO¿ được dùng trong các máy lạnh. 

9O; thường được thoát ra từ ống khói hoặc các hệ thống thông 
gió gây ô nhiễm không khí. 

3. Độc tính 

SO; khí kích ứng các niêm mạc mắt và các đường hô hấp trên 
ở nồng độ rất cao SOạ gây viêm kết mạc, bỏng, đục giác mạc. 

Trường hợp tiếp xúc ào ạt với SO; có thể làm chết người do 
ngừng hô hấp. Nếu được cứu thoát chết, nạn nhân bị viêm phế quản, 
viêm phế quản - phổi, hoặc viêm tiểu phế quản xơ tắc; có thể bị co 
thắt phế quản. 

Tác hại của SO; đối với chức năng phổi nói chung rất mạnh khi 
có lẫn các hạt bụi trong không khí thở. 

SO; trong không khí hít vào nhanh chóng bị hấp thụ khi tiếp 
xúc với bề mặt ẩm ướt của các đường hô hấp, chuyển thành các dạng 
hóa chất khác nhau (H;SOạ, SO3ˆ) rồi vào hệ tuần hoàn, nhưng tác 
dụng chính gây ra là ở đường hô hấp. Người ta cho rằng SO; hít vào 
phần lớn được giải độc trong các cơ quan bởi các men thành thiosun- 
fonat thấy trong huyết tương và sunfat thấy trong nước tiểu. 


Độc tính của SO¿ khí được trình bày trong bảng 8. 


274 


Bảng 8. Độc tính của khí sunfua dioxit 


Theo 


Ahec Lehmann 


Henderson - Haggard 


Triệu chứng Hess 


- Nguy hiểm sau khi thở hít 
30 phút - 1 giờ 
- Kích ứng đường hô hấp, ho 50 
- Giới hạn độc tính 30-20 
- Giới hạn ngửi thấy mùi 13-8 


Đối với SO¿ lỏng, tác hại chủ yếu do tiếp xúc va chạm. Ví dụ 
va chạm với da làm phù da, phỏng da, có thể dẫn đến hoại tử, va 
chạm mắt làm bỏng mi mắt, tổn thương giác mạc và kết mạc... 


4. Triệu chứng nhiễm độc 
1) Nhiễm độc cấp tính 
Nhiễm độc cấp tính xảy ra khi hít phải khí SO; ở nông độ rất 


cao gây kích ứng đữ dội mắt và niêm mạc đường hô hấp trên, khó 
thở, tím tái, nạn nhân nhanh chóng bị rối loạn tri giác. 

Tử vong có thể xảy ra do sốc hoặc ngạt thở vì phản xạ co thắt 
thanh quản, tuần hoàn phổi ngừng đột ngột. 

Bụi lẫn SO¿ đóng vai trò quan trọng trong độc tính của SOa 
(kích thước hạt, nồng độ, bản chất hóa học của bụi). Một chất khí 
trong điều kiện thường chỉ kích ứng đường hô hấp trên, nhưng khi 
có mặt của khí dung bụi lại gây ra viêm các tiểu phế quản và các 
phế nang phổi. 

2) Nhiễm độc mãn tính 


Các triệu chứng chủ quan thường gặp là kích ứng cục bộ niêm 
mạc miệng, cảm giác nóng bỏng, khô rát và đau mũi — họng, tăng 
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tiết dịch, ho, đau ngực, khó thở, chảy nước mắt, cay mắt, cảm giác 
nóng bỏng thực quản và dạ dày, buôn nôn và đôi khi nôn. 

Triệu chứng khách quan là xung huyết, phù nể niêm mạc mũi, 
thành họng, thanh quản... Niêm mạc có hiện tượng teo, giãn mạch, 
loét vách ngăn mũi... Viêm kết mạc mãn tính, tổn thương răng và 
da. 

Đặc biệt ở phụ nữ, chức năng tuyến giáp bị ức chế và bị rối loạn 
kinh nguyệt. 

Nếu tiếp xúc lâu dài với SO¿ ở nồng độ cao có thể bị xơ cứng 
phổi, khí thũng, ảnh hưởng chức năng hô hấp... 


5. Cấp cứu, điều trị 
1) Cấp cứu nhiễm độc cấp tính 
- Giống những trường hợp nhiễm độc cấp tính đối với các chất, 
gây ngạt là cần đưa ngay nạn nhân ra nơi không khí trong sạch và 
cho thở oxi. 

Nếu mắt bị tổn thương cần rửa bằng dung dịch Na;CO¿s 2%. Rỏ 
mũi bằng ephedrin 2 - 3%. 

Nếu khó thở thể hen có thể cho thuốc giãn phế quản. Theo dõi 
nạn nhân và điều trị triệu chứng. 

9) Điêu trị nhiễm độc mãn tính 

Cho người bị nhiễm độc ngừng tiếp xúc với SO¿ và môi trường 
độc hại, chuyển làm các việc khác. Hướng dẫn công nhân tập thở có 
hệ thống để luyện cơ quan hô hâp ngoài thời gian lao động. 

Điều trị các cơn co thắt nếu xảy ra ở công nhân. Những người 
bị tổn thương mũi họng cân hạn chế tiếp xúc với SO; và điều trị 
bằng phương pháp thích hợp..Có thể cho dùng kháng sinh khi cần 
thiết và tăng cường vitamin €. 


Người ta khuyên những người thường xuyên tiếp xúc với SOa 
nên ăn chế độ nhiều protein hoặc dùng sữa, đường để làm tăng khả 
năng chống độc của cơ thể đối với SOa. 
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6. Dự phòng 

1) Nông độ cho phép 

NĐTĐCP của Việt Nam (2002) đối với SO; : 

Trung bình 8 giờ : 5 mg/mŠ, từng lần tối đa : 10 mg/mŠ. 

Liên Xô (cũ) quy định NĐTĐCP của SO¿ là 0,010 mg/ 
(= 10 mg/mŠ). 

Theo Mỹ : TLV (ACGIH 1969) của SO; là 5 ppm (= 13 mg/mŠ).. 

TLV (ACGIH 1998) của SO¿ là 2 ppm. 

2) Biện pháp kỹ thuật 

Bảo đảm quy trình kín, SO¿ không thoát ra không khí nơi làm 
việc, thông gió tốt... 

Nông độ SO¿ không được vượt quá quy định. 

3) Biện pháp phòng hộ cá nhôn 

Phải dùng mặt nạ chống SO; khi tiếp xúc với nồng độ cao của 
SOa. 


Bảo vệ da bằng quân áo không hấp phụ SO¿, dùng kem bảo vệ 
những phần da hở... 


Bảo vệ răng miệng, thường xuyên súc miệng bằng dung dịch 
NaaCOa 10% trong khi làm việc có tiếp xúc với SOa. 


Vệ sinh cơ thể, tắm, đánh răng sau lao động. 

Duy trì luyện tập cơ quan hô hấp. 

Ăn nhiều chất đạm và vitamin. 

4) Biện pháp y học 

Không tuyển dụng hoặc bố trí công việc có tiếp xúc với SOs những 
đối tượng sau đây : nữ dưới 18 tuổi, những người bị viêm màng kết 
hợp mãn tính, viêm thanh quản mãn tính, khí thũng, hen phế quản, 
xơ cứng phổi, tổn thương hô hấp qua mũi, bệnh tim mạch. 

Khám định kỳ hàng năm (1 lần), chiếu X quang phổi, xét nghiệm 
độ kiểm toan nước tiểu. 
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7.2.5. Flo (Fa) và axit flohidric (HF) 

Flo là một nguyên tố được phân lập năm 1886 (do Moissan), có 
mặt trong thiên nhiên dưới dạng florua (F' ) trong các quặng. Về mặt 
sinh học, florua cân cho sự sống, do thực phẩm cung cấp, nhưng thiếu 
và thừa florua đểu có hại cho sức khỏe, ảnh hưởng đến răng và 
xương... 

Trong sản xuất công nghiệp, flo ở dạng khí (Fạ) và các hợp chất 
của nó trong môi trường lao động đều tác hại đến sức khỏe, được mô 
tả đầu tiên năm 1932 (do Flemming, Mollen và Gudjonsson) dưới tên 
ffuorosis. 

Đặc biệt, các chất độc ở dạng khí của flo đều là những chất kích 
ứng mạnh đường hô hấp, có thể dẫn đến tai nạn là phù phổi cấp 
tính và tử vong. 

1. Tính chất của flo và hợp chất flo 

1) Fọ (fio) 

Flo là chất khí màu vàng xanh, tỷ trọng hơi tương đối là 1,7 
(không khí = 1). Nó là một chất rất hoạt động ngay ở nhiệt độ thường. 

Flo có thể tạo thành các peroxit gây nổ. Là một chất oxi hóa 
mạnh và phản ứng mãnh liệt với nước để tạo thành : 

- HF (hidrôflorua) 

- HạO¿ (hidro peroxit) 
Oa (ozon) 

— O¿ (oxi) 

— FạO (flo oxit). 
chúng gây nguy cơ cháy và nổ. 

Flo phản ứng với H;SOx tạo thành HF và phản ứng với mọi hợp 
chất hữu cơ oxi hóa được. 

Nó phá hủy các hidroxit kim loại, phá hủy đồng với sự có mặt 
của độ ẩm, phản ứng cả với platin ở điều kiện nóng. 

Flo hòa tan được thủy tĩnh. 
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2) HH (hidrô florua hay axit flohidric) 


HF là một khí không màu, rất háo nước, thường sử dụng ở dạng 
dung dịch hòa tan trong nước. HF ngậm nước, tỷ trọng với nước là 
1,5, cất được ở 120°C. 


HF tác dụng với tất cả các kim loại, trừ vàng, bạch kim và bạc. 
Tác dụng với thủy tỉnh cho ra SiFa. 


HF trước đây được bảo quản trong chai nhựa gutta percha, ngày 
nay được bảo quản trong chai bằng chất dẻo hoặc chai thủy tỉnh 
tráng parafn. 


3) SiFq (florua sủic) 

SiF¿ là một khí không màu, mùi gây kích ứng mạnh. SiF¿ tiếp 
xúc với không khí tạo thành khói (khí dung giọt lỏng). Nó tác dụng 
với nước tự phân hủy thành SiO; và HạSiFạ. 

4) H;SiF (axtt flosilic) 

Là chất lỏng, không màu, mùi kích ứng. Trong không khí nó 
tạo thành khói độc hại mạnh, ngay cả với dung dịch loãng. 

2. Nguồn tiếp xúc trong công nghiệp 


1) Sản xuất phân bón : Phân supephotphat (SP) và phân lân 
nung chảy ở Việt Nam. 


Sản xuất SP đi từ apatit Lào Kai và HạSO¿ đi từ pyrit, hàng 
loạt khí độc đã được tạo thành theo sơ đổ phản ứng sau : 


Caz(PO¿)aF + HạSO¿ + HạO —› CaSO¿ + Ca(HaPO¿);¿ + HF + HạO 
Apatit Supe photphat 
HF gặp SiOa trong apatit cho ra tetraflosilic : 
SiO+HF => SiF¿ + HạO 
SiF4 được hấp thụ vào nước cho ra axit flosilic : 
SiFa+HaO => HaSiFs + SiO›.2H¿O 
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2) Kỹ nghệ thủy tỉnh, men sứ : 

HF để đánh bóng và khắc thủy tỉnh... 
Amoniflorua để tráng men thủy tỉnh. 
NaF để làm thủy tỉnh mờ. 

3) Tẩy gỉ kim loại. 


4) Kỹ nghệ thực phẩm : florua và flosilicat được dùng để bảo 
quản thực phẩm (thương phẩm). 


5) Flo tự do (F¿) thu được từ điện phân NaF hoặc HF trong chậu 
bạch kim (Pt) làm nguyên liệu cho các ngành sản xuất khác nhau. 


6) Làm nguyên liệu tổng hợp hữu cơ. 
Một số chất thường gặp là : 


Freon hay diclodilometan được dùng trong các máy lạnh (nhất 
là fréon 22), là dung môi của DDT. Dưới tác dụng của nhiệt độ, khí 
fréon bị phân hủy thành CO, Clạ, COCl¿ (photgen), HCI, HF đều là 
các khí độc và rất độc. 


Ngày nay fréon được xem là một trong các tác nhân phá hủy 
tầng ozon của khí quyển trái đất. 


Este isopropylic của axit metyÌ flophotphoric là một chất độc 
chiến tranh có tên là SARIN (T144,T46), là chất độc thần kinh (đã 
được bọn khủng bố ở Nhật sử dụng năm 1995, là tác nhân gây nhiễm 
độc ở đường xe điện ngâm Tokyo, làm 12 người chết. và hàng trăm 
người nhiễm độc, do giáo phái Aum Shinrikio gây ra...). 


7) Sử dụng các nguyên liệu (quặng) chứa E`, ví dụ : 

Fluorin (CaF¿) hay thường gọi Spathfluor. 

Canxi flophotphat : 3(PO¿)¿Caa.FaCa (Apatite) 

Natri nhôm fluorua : FaAl, 3ENa (Cryolithe) 

8) Flo được dùng trong tỉnh chế urani. 
3. Độc tính 

F¿, HF và các florua (E”) đều độc, các dạng hơi, khí của chúng 
độc hơn ở dạng rắn. 
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1) Fạ Uò HF 
- Mắt : hơi, khí đều gây kích ứng mạnh. 


Với Fạ, 25 ppm trong 5 phút đủ để gây kích ứng mắt người 
(Keplinger và Suissa). 


- Da : gây bỏng hóa học, viêm da nếu tiếp xúc lâu đài. 


Nếu không nhanh chóng khử nhiễm độc ở da thì ion E` có thể 
vào sâu trong da gây loét rất đau đớn và khó chữa. 


- Hô hấp : bị kích ứng mạnh. 


Nếu tiếp xúc lâu dài với nồng độ cao Ea hoặc HE trong không 
khí có thể dẫn tới phù phổi và các bệnh phổi khác. 


- Nuốt phải 15 g HF gây tử vong trong 30 phút. 

Chú $ : F¿ hóa lỏng uô cùng nguy hiểm khi tiếp xúc. 

9) Các florua (F”) (thường dùng làm chất trừ sâu, trù chuột) 

Bụi florua gây kích ứng, tiếp xúc gây tốn thương răng, có thể bị 
nhiễm độc flo. 
4. Cấp cứu, điều trị nhiễm độc 

U Trường hợp nhiễm độc hơi khí cần xử lý như sau : 

- Đưa nhanh nạn nhân ra khỏi nơi ô nhiễm. 

- Nằm nghỉ. 


~ Quan sát theo dõi ít nhất 24 giờ để phát hiện những biến đổi 
phổi. 


- Điều trị triệu chứng. 

9) Da bị nhiễm hóa chất : 

- Rửa cẩn thận bằng nước, sau đó bằng difdE dịch nước NHạ. 
~ Sau khi lau khô da, bôi thuốc MgO 20% trong glyxerin. 


Người ta khuyên tiêm dung dịch Ca gluconat 10% quanh nơi da 
bị bỏng (Amer. Industr. Hyg. Àssoc., Hygienic Guide Series). 


| Tiêm thuốc đó có tác dụng làm kết tủa HF dưới dạng CaFa 
_ (Buffet). 
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5. Nồng độ cho phép 
NĐTĐCP của Việt Nam (2009) : 
Trung bình 8 giờ (TWA) Từng lần tối đa (STEL) 


mg/m mg/m 
Flo (Ea) 0,2 0,4 
Florua (E) 1 2 


Theo quy định của Mỹ, TLV (ACGIH 1998) : 
Flo (Fa) là 1 ppm 
Florua (F) là 2,5 mg/mề, 
7.2.6. Formaldehit (HCHO) 
Tên khác : Metanal, andehit formic, dung dịch nước gọi là formol 
hay formalin. 
1. Tính chất 
Formandehit (HCHO) là một hợp chất hữu cơ không màu, tỷ 
trọng 1,04. Formol tự trùng hợp dễ dàng dưới tác dụng nhiệt. 
HCHO có mùi khó chịu, kích ứng mạnh, làm cay mắt, chảy nước 
mắt, tan trong nước, hóa chất thương phẩm formalin chứa từ 35 - 
40% (thường là 36%) formandehit trong nước. 
2. Sử dụng và tiếp xúc 
Formandehit được dùng trong các lãnh vực sau đây : 


- Tổng hợp hữu cơ, chế tạo nhựa urê-formol, nhựa phenol-formol, 
thioplast, aminoflast... 


- Làm dung môi cho nhựa, lắc... 
- Công nghiệp tơ nhân tạo, thuộc da, ảnh... 


- Sát trùng : 
+ Trong y khoa : dụng cụ, đô đạc, chăn màn... 
+ Trong thúy : dụng cụ, chuồng trại... 


~ Bảo quản xác sinh vật. 
- Làm chất trừ nấm. 
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3. Tác hại 

Formandehit là chất kích ứng mạnh da, mắt, niêm mạc đường 
hô hấp. Ở nông độ 2 - 3 ppm (khoảng 3 - 4 mg/mŠ) nó đã gây kích 
ứng. 

Nó làm biến chất protein. 

Nó tác động như một chất gây dị ứng và có thể gây eczema, 
loét, viêm. 

1) Với mắt uàò đường hô hấp : 


- Ở nồng độ thấp nó kích ứng mắt, màng tiếp hợp bị đỏ, chảy 
nước mắt. 


- Ở nông độ cao nó kích ứng mắt và đường hô hấp, ho, sặc, khó 
thở, tức ngực, đau hai bên thái dương... 


_-Ở nông độ rất cao nó làm cho các niêm mạc bị kích ứng quá 
mạnh, dẫn đến hoại thư, dễ bị nhiễm trùng. 


Tiếp xúc mãn tính có thể bị viêm thanh quản, khản tiếng, chảy 
nước mắt, nước mũi, viêm phổi. 


Hậu quả lâu dài thường là kém ăn, mất ngủ, tim đập nhanh. 
2) Với da : 

Tiếp xúc với formol da có thể bị biến đổi : 

Da sạm đi, nâu, nứt nẻ; da dày lên, ngứa, nổi mẩn, hoại thư. 
Có thể bị loét, viêm. 


3) Với móng tay : 


Nếu tiếp xúc trực tiếp với formol, móng tay trở thành sẵẫm màu, 
mềm nhũn, dễ gẫy, dễ bị viêm... 

Tiếp xúc thường xuyên làm móng tay đóng vảy, dễ nứt vỡ, gây 
đau buốt. 

4) Uống nhầm : 

Thường là tai nạn uống nhầm formol, gây bỏng miệng và thực - 


quản, đau ở các vị trí tiếp xúc... 
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Bị nặng có thể choáng váng, hôn mê hoặc chết. do trụy tuần hoàn 
từ 24 - 48 giờ, hoặc suy thận và thủng dạ dày. 
4. Cấp cứu, điều trị 

Nếu hít phải formandehit cần đưa nhanh nạn nhân ra khỏi nơi 
ô nhiễm, đặt nằm nghỉ, cho ngửi dung dịch amoniac loãng. Điều trị 
triệu chứng. 

Nếu nuốt phải dung dịch phải lập tức gây nôn, rửa dạ dày. Điều 
trị triệu chứng. Kiểm tra máu (kiểm, axit). 
5. Nồng độ cho phép 

NĐTĐCP của Việt Nam (2002) đối với formaldehit : 

Trung bình 8 giờ : 0,5 mg/m, từng lần tối đa : 1 mg/mŠ. 


7.2.7. Photgen (COCIa) 
Tên khác : Cacbon oxiclorua, cacbonyÌ clorua, D Stoff. 


1. Tính chất 

Ở điều kiện bình thường, photgen là một chất lỏng dễ bay hơi. 
Tuy nhiên, do độ sôi thấp (8,2°C) nên trong không khí nó ở trạng 
thái khí, không màu, nặng hơn không khí, tỷ trọng 3,4; gây ngạt rất 
mạnh. 

Photgen có mùi cỏ mốc. Ít tan trong nước, dễ tan trong dung môi 
hữu cơ. 


2. Sử dụng và tiếp xúc 

Photgen được sử dụng chính trong tổng hợp hữu cơ. 

Photgen là một khí độc sản sinh bất ngờ trong sản xuất công 
nghiệp do sự phân hủy nhiệt của các dẫn chất clo hóa. Ví dụ : 

- Khi hàn điện : chỗ hàn dây dính dung môi clo hóa tiếp xúc 
với bể mặt rất nóng hoặc chịu tác dụng của tỉa cực tím sẽ tạo ra 
photgen. 


- Khi cứu hỏa : Dùng bình chữa cháy chứa CCl¿ (cacbon 
tetraclorua) phun vào đám cháy có thể phát sinh COCl¿. 
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Photgen đã từng được dùng làm khí độc chiến tranh trong chiến 
tranh thế giới thứ I. 
3. Độc tính 

1) Là một khí độc gây ngạt ở mức cao nhất, tiêu biểu nhất. 

2) Là một chất kích ứng mạnh mẽ đường hô hấp, tác động chủ 
yếu trên các phế nang và các tiểu phế quản. 

- Hít phải photgen ở nồng độ 10 ppm (= 40 mg/mŠ) trong 1 phút 
đã bị kích ứng nghiêm trọng các đường hô hấp trên. 


- Tiếp xúc với các nồng độ cao của photgen, ngoài tác dụng kích 
ứng mạnh đường hô hấp, còn có cảm giác bỏng mắt, ho, với ấn tượng 
ngạt thở. 


- Các triệu chứng đó biến mất ngay sau khi ngừng tiếp xúc. Thông 
thường, đó chỉ là sự thuyên giảm nhất thời. 


3) Phù phổi xảy ra sau một thời kỳ tiểm tàng (ẩn bệnh) từ 6 - 
72 giờ, là hậu quả của sự tăng tính thấm của các mao mạch. 


4) Di chứng : Nếu nạn nhân sống sót, bị các di chứng đáng sợ 
như : 

- Xơ hóa, 

- Khí thũng (tràn khí), . 

- Viêm phế quản mãn tính 
4. Cấp cứu, điều trị 

1) Đưa nhanh nạn nhân đến nơi thoáng mát, yên tĩnh, theo dõi 
thật cẩn thận mọi diễn biến sức khỏe. 


2) Vì các phản ứng tức thời khi tiếp xúc với photgen là không 
đáng kể, chưa biểu hiện rõ các triệu chứng và vì phù phổi chỉ xuất 
hiện sau một thời gian ngắn hoặc dài, cho nên điều quan trọng là 
mọi đối tượng tiếp xúc với photgen phải được nghỉ ngơi hoàn toàn 
.và được giám sát về y học liên tục tối thiểu suốt 24 giờ. 

3) Dự phòng phát triển phù phổi cấp, theo Strvakis, cho- dùng 
¡ hexametylentetramin (20 ml dung dịch 20%). 
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4) Nếu các dấu hiệu về tổn thương phổi xuất hiện cần cho thở 
oxi. 
Điều trị triệu chứng. 
5. Nồng độ cho phép 
NĐTĐCP của Việt Nam (2002) đối với photgen : 
Trung bình 8 giờ : 0,2 mg/mŠ, từng lần tối đa : 0,4 mg/mŠ. 
Theo quy định của Mỹ, TUV (ACGIH 1998) là 0,1 ppm. 


7.2.8. Ozon (O3) 


Ozon thường có mặt trong không khí ở những nơi cao so với mặt 
biển, được tạo thành do tác dụng của tia cực tím trong ánh sáng mặt 
trời với oxi. Độ cao được xác định từ 20 - 40 km. Do khả năng hấp 
thụ đối với các sóng ngắn của bức xạ tỉa cực tím nên Oa được xem là 
lá chắn bảo vệ bề mặt Trái Đất khỏi tác động mạnh của tia này. 


Ở độ cao 20 km, nồng độ ozon là 0,2 ppm, trong khi ở bể mặt 
Trái Đất, nồng độ Os trong không khí tự nhiên chỉ từ 1 và 30 ppb, 
tùy theo điều kiện thời tiết (nắng) và độ cao so với mặt biển. š 


Ở vùng thật xa đô thị, như Sahara, nông độ Os chỉ hàng chục 
ppb. Trong môi trường ngoài đô thị, nồng độ từ 20 - 100 ug/mŠ (0,01 — 
0,05 ppm). 

Trong không khí đô thị, Os rất ít do có mặt của các chất ô nhiễm 
oxi hóa được. 


Nói chung, Oạ trong không khí tự nhiên trên mặt đất rất thấp, 
tuy nhiên có một số nơi trên Trái Đất, không những nồng độ O¿ rất 
cao mà còn có cả chất ô nhiễm mới sinh PAN (peroxiaxetyl nitrat), 
ví dụ ở Los Angeles, nơi đông dân, nắng nhiều, nhiều ôtô (trên 2 triệu) 
và địa hình đặc biệt. Các chất thải động cơ ôtô (hidrôcacbon olefn, 
andehit, NO¿...) bị tia cực tím tác động đã gây nên hiện tượng ô nhiễm 
không khí đặc biệt. 


1. Tính chất 


O¿ có phân tử lượng là 48,0, nặng hơn không khí, không màu, ' 
mùi hăng cay. Điểm sôi : - 112°C; điểm chảy : - 193°C. Tan trong ị 
nước theo tỷ lệ 49 ml/100 ml ở 0°C. 


286 


Oa có thế tạo ra các peroxit gây nổ với các anken. 
Khi làm nóng Oa có thể gây cháy hoặc nổ mãnh liệt. 
Oạ bị phân hủy ở điều kiện nóng tạo ra O¿ gây nguy cơ cháy, 


Oa là một chất oxi hóa - khử mạnh và phản ứng mãnh liệt với 
các vật liệu cháy. 

Os phản ứng với các anken, các aromatic, ete và cao su. Nó ăn 
mòn kim loại, trừ vàng và bạch kim (Pt). 


Đóng gói Oa trong Sử (cylinder),cách ly đặc biệt (ICSC) 
(1 ppm Oạ gần bằng 2 mg/mŠ). 

2. Sử dụng và tiếp xúc 

1) Oa được dùng như một tác nhân oxi hóa trong kỹ nghệ hóa 
học. Os được dùng để khử trùng nước uống, nước các hồ bơi, xử lý 
cống rãnh nước thải... 

Oạ được dùng để làm mất mùi thực phẩm, để khống chế các nấm 
mốc và vi khuẩn trong thực phẩm được tích chứa trong các kho lạnh 
(nông độ O¿ trong kho có thể từ 1 - 3 ppm). 

2) Oa được dùng để tẩy trắng các hàng dệt, bột giấy, sáp, tỉnh 
bột, đường, dùng trong lọc dầu khoáng và dẫn xuất của dầu, trong 
quá trình chế tạo một số nước hoa, vanilin, long não... 

3) Oa có thể phát sinh trong không khí trong một số quá trình 
hoạt động của hồ quang điện như hàn điện (hàn trong khí trơ, nồng 
độ Oas có thể tới 6 - 9 ppm), các nguồn từ tia X, tia cực tím (đèn), 
các đèn hơi thủy ngân, phóng điện... 


3. Độc tính 
Oa là một chất kích ứng, tác động rất mạnh với các niêm mạc. 
Trong thực nghiệm động vật, người ta cho tiếp xúc 4 giờ với nông 
độ 4 - 6 ppm, làm chết 50% chuột cống và chuột nhắt do phù phổi. 
Ở nồng độ rất thấp Oạ cũng làm cho súc vật phòng thí nghiệm 
bị nhiễm trùng thứ cấp. 
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Cho tiếp xúc liên tiếp với Os gây ra các rối loạn hô hấp mãn 
tính ở súc vật thí nghiệm như khí thũng (tràn khí), xơ hóa, già sớm 
và tăng tỉ lệ mới mắc u tuyến phổi. 

Người ta đã quy cho ozon có tác động giống chất phóng xạ, tương 
tự như tác động của tia X. 

4. Triệu chứng nhiễm độc 

1) Nhiễm độc cấp tính 

Tiếp xúc với Os trong vài giờ ở các nồng độ khác nhau có thể 
gây ra các hậu quả như sau : 

- Kích ứng mũi và họng ở nồng độ từ 0,05 - 0,1 ppm O¿. 

- Giảm thị lực, nhức đâu, khó thở, ho, co thắt ngực, rối loạn các 
test chức năng hô hấp (VEMS, khuếch tán CO) ở người khi tiếp xúc 
với các nông độ từ 0,3 - 1 ppm Oa. 


- Giảm khả năng bão hòa oxihemoglobin và tổn thương hình 
thái hồng cầu; rối loạn thần kinh dẫn tới rối loạn phối hợp 
và khó khăn diễn đạt khi tiếp xúc từ 1,5 - 2 ppm Oa. 


- Phù phổi khi tiếp xúc với các nông độ rất cao, từ 4 - ð ppm 
Oạ. 
- Chết trong vài phút với nồng độ 50 ppm Oa. 
Chú ý : Nếu là Oa lỏng bắn vào da sẽ gây tê buốt và bốc ra Oa 
khí gây nhiễm độc. 
2) Nhiễm độc mãn tính 
Tiếp xúc dài hạn hoặc tiếp xúc liên tiếp với những nồng độ 
khoảng 1 ppm (như trường hợp tiếp xúc của thợ hàn điện) gây nhức 
đầu, mệt mỏi, hô hấp khó khăn và rối loạn chức năng hô hấp. 
5. Điều trị 
- Điều trị triệu chứng. Nghỉ ngơi. Theo dõi. 


- Chăm sóc y học : các triệu chứng phù phổi do tiếp xúc quá 
đáng với Oa thường chưa xuất hiện ngay mà phải sau một thời gian. 
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Các triệu chứng nặng thêm nếu cứ cố gắng sức, vì vậy nghỉ ngơi và 
chăm sóc, theo dõi y học là bắt buộc đối với người nhiễm độc Oa. 
6. Dự phòng 
1) Nông độ cho phép 
NĐTĐCP của Việt Nam (2002) đối với O¿ : 
Trung bình 8 giờ : 0,1 mg/mỂ, từng lần tối đa : 0,2 mg/m. 


Mỹ quy định TLV (1998) đối với Oa như sau : 
Lao động nặng : 0,05 ppm. 


Lao động vừa : 0,08 ppm. 
Lao động nhẹ : 0,1 ppm. 


2) Biện pháp uệ sinh ơn toàn lao động : 

1) Chống cháy : Oa tuy không dễ cháy nhưng tăng cường sự cháy 
đối với các chất khác. Nhiều phản ứng có thể gây cháy hoặc nổ khi 
có thêm Oa. : 

Cấm lửa, cấm tia lửa, cấm hút thuốc, cấm để Oạ tiếp xúc với các 
chất bắt lửa cháy được. 

Trường hợp cháy ở xung quanh thì mọi tác nhân dập cháy đều 
cho phép. 

2) Chống nổ : Nguy cơ cháy và nổ khi Oa bị làm nóng hoặc khi 
tiếp xúc với các chất dễ cháy (anken, ete). 

Các thiết bị đóng - khóa hệ thống thông gió, trang bị điện và 
chiếu sáng phải được làm từ vật liệu chống nổ . 

Trường hợp xảy ra cháy cần giữ cho xy lanh (cylinder) mát bằng 
cách phun nước. 

3) Chống hít phải : Nếu hít phải Oa thường gây ho, nhức đầu, 
khó thở, đau họng. 

Cần thông gió, hút cục bộ hoặc bảo vệ đường hô hấp. 


Nếu xảy ra sự cố cần sơ cứu nhanh, đưa nạn nhân ra nơi không 
khí thoáng mát, nghỉ ngơi, hô hấp nhân tạo theo chỉ định, chăm sóc 
y học. 
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| 4) Chống bắn dính vào da : Oạ gây tê buốt nên cần có găng 
chống lạnh. 


Nếu dính phải Oạ cần rửa nhiều nước (không cởi bỏ quần áo). 
Chăm sóc y học. 


..ð) Bảo vệ mắt : Oa bắn vào mắt gây đỏ, đau, không nhìn được. 


Dùng tấm che mặt và mắt, có thể cùng với mặt trùm nếu dùng 
mặt nạ. 


Nếu mắt bị ảnh hưởng, cần rửa nhiều nước thật kỹ. Chăm sóc 
ở chuyên khoa mắt. 


- 6) Không ăn, uống, hút thuốc trong khi Ìàm việc. 
7) Nếu bị tràn Oa cần sơ tán khỏi khu vực nguy hiểm, thông 
gió. 
- Không bao giờ được dùng tỉa nước phun lên chất lỏng. 
- Không được để O¿ạ tràn ra môi trường. 
- Bảo vệ cá nhân phải dùng mặt nạ thở không khí riêng. 


290 s 


CHƯƠNG 8 
CÁC KHÍ GÂY NGẠT 


8.1. Đại cương 


Các khí gây ngạt chính được chia làm hai loại là các khí gây 
ngạt đơn thuần và các khí gây ngạt hóa học. 


§.1.1. Các khí gây ngạt đơn thuần 

Gồm có cacbon dioxit, heli, neon, argon, nitơ, anhidrit nỉitơ, 
metan, etan, propan, butan, axetylen. 

Các khí gây ngạt đơn thuần không gây ra các tác dụng như 
những chất độc nhưng chúng có thể gây ra các tổn thương, thậm chí 
gây tử vong bằng cách chiếm chỗ của O¿ trong không khí thở, làm 
giảm nồng độ O¿ trong không khí hít vào, làm loãng O¿ đến mức ' 
dưới áp suất riêng phần cần thiết cho việc duy trì sự bão hòa Oa 
trong máu đủ cho sự hô hấp bình thường của các mô nhằm bảo đảm 
sự sống. 

Mặc dù tác dụng chính của các khí đó là gây ngạt đơn thiẩn 
nhưng chúng có thể làm mất tri giác, bất tỉnh khi nông độ vượt quá 
từ 5 - 7%. Nói chung các khí đó nguy hiểm cho sức khỏe khi ở nồng 
độ cao hoặc trong không gian kín. 

Mặt khác, nguy cơ cháy nổ của các khí gây ngạt đơn thuần là 
rất cao, phải được quan tâm thường xuyên, ví dụ metan, etan, propan, 
butan, hidro, axetylen... 


8.1.2. Các khi gây ngạt hóa học 

Là các khí tuy không có tác dụng đuổi O¿ ra khỏi phổi nhưng 
chúng có tác dụng hóa học trên máu, gây cẩn trở sự vận chuyển O¿ 
của máu, dù phổi hoạt động tốt, hoặc gây cản trở sự sử dụng O¿ của 
các mô, dù máu mang nhiều O¿ đến. Một số khí gây ngạt hóa học 
thường gặp trong công nghiệp là : 
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- Cacbon monooxit : nó kết hợp với hemoglobin của máu. 

- Xianogen, hidro xianua, các xianua, các nitril : chúng ức chế 
sự hô hấp tế bào bằng cách ức chế men xytochromoxidaza. 

- Hidrô sunfua : gây liệt hô hấp. 

~ Nitrobenzen : tác dụng rất mạnh trong sự tạo thành methemo- 
globin, làm giảm huyết áp, làm rối loạn hô hấp và cuối cùng làm 
ngừng thở... 

Trong chương này giới thiệu các chất cacbon dioxit, cacbon 
monooxit, hidro xianua và các xianua. 


8.2. Cacbon dioxit (CO2) 
Tên khác : khí cacbonic, anhidrit cacbonic. 


Về mặt độc chất học, COa được xem như không có độc tính đối 
với người và là một chất gây ngạt đơn thuần, tương tự như nitơ, 
metan, hidro, etan, propan, etylen, heli, argon, neon... 

Trong thực tế, CO là nguyên nhân của nhiều tai nạn chết người 
ở nhiều nơi trên thế giới cũng như ở Việt Nam, trong đời sống cũng 
như trong sản xuất. 

Về mặt vệ sinh học, COa được xem là một chỉ số đánh giá mức 
độ trong sạch cũng như sự thông thoáng của không khí nói chung. 


8.2.1. Tính chất 


1. Lý tính 


CO; là một khí không màu, không mùi, vị tê tê. Tỷ trọng đối 
với không khí là 1,524. Một lít khí CO; nặng 1,977 g ở 0°C. CO; dễ 
hóa lỏng. CO¿ lỏng sôi ở nhiệt độ - 78°C. 1 lít CO; lỏng cho 462 lít 
COa khí. COa tan trong nước và bị hấp thụ ngang thể tích ở mọi áp 
suất. Một lít nước hòa tan 1 lít CO¿, dưới áp suất 1 atm. Điều này 
giải thích tại sao ở dưới giếng nước sâu không có tai nạn do CO; mà 
chỉ bị tai nạn ngạt do COa khi đào giếng. Ở các giếng không có nước, 
COa sản sinh ứ đọng trong không khí ở đáy giếng, do nó nặng hơn 
oxi nên đẩy hết oxi lên cao, ở một độ sâu nào đó chỉ còn khí COa. 
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Một đặc điểm về lý tính của CO¿ cần được lưu ý là CO; không 
bị than hoạt tính hấp phụ nên không thể phòng chống CO; bằng mặt 
nạ kiểu hộp lọc được. 

2. Hóa tính 

Dung dịch nước CO¿ có tính axit, làm đỏ giấy quỳ và làm mất 
màu hồng của phenolphtalein đã được làm hồng bởi kiểm. Các dung 
dịch kiểm (NaOH, KOH, NHẠOH, Ba(OH);) và nước vôi hấp thụ CO¿. 


Trong số các kiểm thường dùng chỉ có baryt (Ba(OH);) là không. 
tạo thành bicacbonat mà tạo thành bary cacbonat trung tính. Vì vậy 
baryt được dùng để định lượng CO¿ theo phép chuẩn độ. 


8.2.2. Nguồn tiếp xúc 
1. Trong sinh hoạt và trong thiên nhiên 


Tỷ lệ COa trong không khí khí quyển trái đất từ 0,3 — 0,4%o và 
tỷ lệ COa trong không khí thở ra của người từ 3 đến 4%. Vì vậy nguồn 
CO2 trước hết là từ hô hấp của người nên khi có nhiều người ở trong 
một không gian kém thoáng khí thì CO¿ có thể tăng cao hơn bình 
thường. 


CO2 là sản phẩm của quá trình đốt cháy hoàn toàn các chất hữu 
cơ thường dùng hàng ngày như khí đốt (gas), dầu hỏa, củi, than... 


Quá trình phân hủy các chất hữu cơ cũng như quá trình hô hấp 
của thực vật tạo ra nhiều COa. 


Trong rừng cây cao ở Việt Bắc, về ban đêm tỷ lệ COa trong không 
khí lên tới hơn 1%o. Trong rừng cao su ở Nam Bộ, rừng đã khép tán, 
nửa đêm về sáng CO¿ cũng tới 0,9%o, trong khi không khí ngoài rừng 
chỉ có 0,3%ø CO¿. 

COa có tỷ trọng cao hơn không khí 1,5 lần nên có nồng độ cao 

ở những nơi trũng dưới mặt đất, và kín gió như hố sâu, giếng cạn, 
hầm ngắm..., nhiều tai nạn chết người đã xảy ở những nơi đó.. Chưa 
kể nguồn CO; từ đất, chỉ riêng CO¿ do đào giếng cũng đã đáng kể. 
Có trường hợp người vừa đào giếng vừa hút thuốc hoặc đốt lửa dưới 
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giếng... làm tăng COa, đặc biệt là khi đốt lửa, vừa làm mất Oa, vừa 
tạo thêm CO¿ nên càng nguy hiểm cho sự sống. 

Dấm quả (ví dụ chuối), ủ men rượu và nấu rượu trong buồng kín 
cũng gây tác hại đến sức khỏe. Đặc biệt không khí trong các hầm 
rượu, bia chứa nhiều CO¿. 

Nói chung, CO; có nông độ cao trong không khí ở các không 
gian kín, nơi không khí bị tù hãm hoặc kém thoáng khí. 

2. Trong sản xuất 

Các quá trình sản xuất có thể tạo ra nhiều CO; như : 

- Kỹ nghệ hóa học, chế tạo hoặc sử dụng các hợp chất như 
cacbonat, bicacbonat, sản xuất CO¿a... 

- Luyện kim trong không khí trơ. 

_~ Bản xuất rượu, bia, nước giải khát có ga, nước khoáng nhân 
tạo... 

- Kỹ nghệ làm lạnh dùng CO¿ lỏng hoặc rắn. 

- Xây dựng các công trình ngắm sâu dưới mặt đất. 

~ Trong các hầm mỏ, đặc biệt trong các hầm lò khai thác than 
ở nước ta (Quảng Ninh, Bắc Thái cũ), công nhân tiếp xúc thường 
xuyên với nồng độ CO¿ cao, có thể tới 20 —- 30%ø tùy theo điều kiện 
- thông gió. Nông độ tối đa cho phép của CO¿ trong không khí hầm 
mỏ tới 5%o. 


~ Trong các đám cháy thông thường, như cháy nhà tạo ra nhiều 
CO; đồng thời với các khí độc khác như CO, NO, NO¿... 


~ Trong các hầm chứa ngũ cốc, thường là thóc gạo, hoặc các hầ 
tàu biển chở gạo phát sinh nhiều COa và gây tai nạn bất ngờ hoặc 
trong các phòng kín chứa hạt giống nảy mầm, khoai tây... 
§.2.3. Tác hại của CO2 

Vẻ mặt sinh lý học, CO; là một chất thải của cơ thể. 

CO¿ ở nông độ thấp kích thích trung tâm hô hấp, làm tăng nhịp 
hô hấp. 
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COa sản sinh trong cơ thể vào máu, được máu đem đến phổi và 
được thải ra theo hơi thở, theo phản ứng thuận nghịch như sau : 


CO; + OsHb =—=`  CO;Hb + O; 
Oxihemoglobin Cacbohemoglobin 


1. Cơ chế 
1) Ở nông độ thấp, CO¿ kích thích trung tâm hô hấp. 


Là 


Ở nông độ cao, CO gây ngạt. 

Cơ chế gây ngạt ở đây là CO¿ đã chiếm chỗ O¿ trong không khí 
thở, làm cho cơ thể thiếu O¿. Người ta gọi đó là ngạt đơn thuần. 

Trong điều kiện không khí thở bình thường, máu của cơ thể khi 
đến phổi mang theo CO; do cơ thể thải ra dưới dạng COgHb 
(cacbohemoglobin). Ở phổi, COzHb phân ly thành CO¿ theo không 
khí thở ra và Hb, Hb kết hợp ngay với O¿ của không khí hít vào để 
thành O;Hb và chuyển đến các tế bào, mô, tổ chức của cơ thể. 


Nếu trong không khí có nhiều CO¿ thì hiện tượng bình thường 
trên không xảy ra được nên O¿ không được cung cấp cho cơ thể làm 
cơ thể bị ngạt. : 

Như vậy có thể nói ngạt do nhiều COa hay ngạt do thiếu Oa xảy 
ra tương tự. 


2) Ngày nay, theo D. Matheson, người ta biết CO¿ có tiểm năng 
độc ở nồng độ thấp do các hậu quả của tác dụng trên màng tế bào 
và các tổn thương sinh hóa học như tăng áp suất riêng phần CO¿, 
tăng nồng độ ion cacbonat trong máu làm mất cân bằng kiểm - toan 
gây ra bệnh nhiễm axit (acidose) và được gọi là nhiễm axit hô hấp... 
Tiếp xúc lâu dài với CO; từ 5 - 10% có thể dẫn tới tăng lắng đọng 
Ca trong các mô cơ thể, kể cả thận. Nông độ CO¿ từ 10 - 20% sau 
vài giờ đã có thể gây nguy hiểm dù không khí đủ O¿. 


2. Triệu chứng ˆ 


Tiếp xúc với những nông độ CO¿ thấp gây ra trầm uất, tức giận, 
ù tai, có thể ngất. Hô hấp và nhịp tỉm chậm lại do tác dụng của COa 
trên phế vị, da xanh tím, các đầu chỉ lạnh, có thể tử vong nhanh. 


295 


Tiếp xúc với nông độ cao 10% CO¿, trong 1 phút, gây nhức đầu, 
rối loạn thị giác, mất tri giác. Với nồng độ CO; từ 20 - 30%, ngoài 
các hiện tượng trên còn thấy : mất tri giác, thở chậm, tim đập yếu, 
cuối cùng ngừng thở trước khi tim ngừng đập. 

Hậu quả tiếp xúc với CO¿ trong sả ng 2 khí có thể được tóm tắt 
như sau : 


Nông độ- 5% : Gây khó chịu về hô hấp 
15%o : Không thể làm việc được 
30 — 60%ø : Có thể nguy hiểm cho tính mạng. 


80 - 100%ø (hay 8 - 10%) : Có hiện tượng ngạt thở. 
100%o đến 300%o (hay 10 - 30%) : Gây ngạt thở ngay 
350% (hay 35%) : Chết. người. 


8.2.4. Mối tương quan giữa CO; và O2 trong không khí ở những trường 
hợp nhiễm độc do CO2 

1. CO; và các khí gây ngạt đơn thuần 

COa và một số khí khác gây ngạt đơn thuần như đã nêu ở trên 
có cơ chế giống nhau là khi ở nồng độ cao chúng làm giảm áp suất 
riêng phân của O¿ trong không khí thở. Cụ thể là nồng độ các khí 
trong không khí tăng lên trong khi nồng độ O¿ giảm đi. Hậu quả là 
cơ thể bị ngạt do thiếu Oa. 

Trong các điều kiện thông thường trên mặt đất, thường gặp COa 
ở nông độ cao như đã nêu trên, còn các khí gây ngạt khác ít gặp. Nơi 
nào không khí có lượng COa cao thường có tỷ lệ O¿ thấp. 
2. Các tác hại khi thiếu hoặc thừa oxi đối với người 

Tỷ lệ Oa¿ trong không khí sạch trung bình là 20,ð%. Tiêu chuẩn 
vệ sinh phải đạt là 20% O; trong không khí nơi làm việc. 

Khi tỷ lệ O› trong không khí giảm xuống 17% làm nhịp hô hấp 
tăng lên; ở 15% gây nhức đầu, ù tai. Tỷ lệ Os¿ xuống đến 9 - 7% có 
thể gây tử vong. 
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Nói chung khi tỷ lệ Os xuống 12% đã nguy hiểm cho tính mạng, 
lúc đó cơ thể xuất hiện các triệu chứng nguy kịch. 

Ngoài nhu cầu hô hấp của người, O¿ còn cần cho sự cháy. Nhìn 
ngọn lửa cháy bằng nhiên liệu người ta có thể phỏng đoán được tỷ 
lệ Oa. Tỷ lệ Os thấp làm tắt một số loại đèn sau đây : 

Đèn Davi tắt ở tỷ lệ Os; 15,5 - 20% 
Đèn dầu hỏa (dầu hôi) 17,7 — 18,6% 


Đèn benzen 16% 
Nến (đèn cây) 138 - 14% 
Khí thắp sáng 10,9% 


Đèn đất (gió đá - CaH¿) 10% 


Như vậy, ngoài các phương pháp kiểm tra O›s khác, bất đắc dĩ 

có thể dùng đèn dầu hỏa ở nơi không có khí nổ để biết được tỷ lệ 
O¿ trong không khí ở mức bắt đầu nguy hiểm cho người. 

Không khí thở có tỷ lệ oxi cao hơn bình thường cũng gây nguy 
hiểm cho sức khỏe. Thở O¿; với tỷ lệ 60% có thể bị tai biến. Thở 
nhiều O¿ tỉnh khiết trong nhiều ngày liền có thể gây ra các triệu 
chứng nhiễm độc, có các ảnh hưởng về hô hấp, máu, sinh hóa học, 
tổ chức học và có thể chết. 


Tóm lại khi vào các không gian thiếu O›¿ (như hầm mỏ, giếng 
cạn, bổn chứa, xitéc, hầm lương thực, hầm tàu, hầm rượu, hầm trái 
cây...) con người có thể bị mất tri giác ngay và có thể chết trong vài 
phút. 

3. Những trường hợp tai nạn chết người do thiếu O¿, nhiều CO; 

Một số tai nạn chết người do nhiễm độc CO; đã được nghiên 
cứu bằng cách phân tích không khí nơi xảy ra tai nạn như sau : 

- Khi xuống hố móng đang đào ở công trường Nhà máy Thủy 
điện Thác Bà đã có 3 người bị nạn thì 2 người chết. Nồng độ CO; 
trong không khí ở đáy hố (sâu 3 m) là 24% và Os là 0%. 
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- Cống ngầm ven đường lớn khu Mỏ Apatit Lào Cai, ô tô tải lớn 
qua lại thường xuyên, chiều sâu 2 m, nồng độ CO¿ là 10%, Os là 12% 
(một người xuống đó bị chết). 


- Giếng đang đào sâu 5 m, người đào giếng để luôn điếu hút 
thuốc lào ở đáy giếng, nông độ CO¿ trong không khí cách đáy giếng 
0,5 m (ngang tâm người ngồi) là 6% và O¿ là 15%. 


- Hâm mỏ than (khu vực Quảng Ninh) đã bỏ không sử dụng, 
CO; là 8%, Os là 10%. 
8.2.5. Cấp cứu, điều trị 
1. Cấp cứu 


Nhanh chóng đưa nạn nhân ra khỏi môi trường ô nhiễm, đặt ở 
nơi thoáng, mát. Làm hô hấp nhân tạo... 


Chuyển nạn nhân đến cơ sở cấp cứu gần nhất, chăm sóc cẩn thận 
trên đường di chuyển nạn nhân. 
2. Điều trị | 

Chủ yếu bằng oxi liệu pháp. 

Tăng cường thể lực, v.v. 


8.2.6. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 
- Việt Nam quy định NĐTĐCP của CO; (2002) : 
Trung bình 8 giờ : 900 mg/mỔ, từng lần tối đa : 1.800 mg/mŠ. 
- Mỹ : TUV (ACGIH 1998) đối với COa là 5.000 ppm. 
Một số quốc gia không quy định nồng độ CO¿, nhưng quy định 
Os không được dưới 20%. 
2. Các biện pháp an toàn vệ sinh lao động 
1) Trường hợp đặc biệt 
Phải thận trọng khi vào hoặc làm việc trong các không gian kín, 
không khí tù hãm và chưa biết. rõ. 
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Bầu không khí nghi ngờ cần được kiểm tra rõ ràng và phải bảo 
đảm an toàn cho sức khỏe và tính mạng. 

Trong không gian có nồng độ CO; cao hoặc O; thấp thì nhất 
thiết phải dùng mặt nạ cách ly (có nguồn khí thở riêng) khi vào hoặc 
làm việc tại đó. Thời hạn sử dụng mặt nạ cách ly tùy thuộc nguồn 
cung cấp khí thở ở thời điểm dùng. 

Người đeo mặt nạ cân có thêm các biện pháp an toàn khác và 
cần được giám sát, theo dõi để được cứu nạn kịp thời khi xảy ra rủi 
ro bất ngờ. 

Giải quyết bầu không khí tù hãm chủ yếu bằng thông gió nhân 
tạo. 


9) Trường hợp bình thường 


Nơi làm việc phải bảo đảm thông thoáng. Tốt nhất là nồng độ 
CO¿ và O¿ tương tự như không khí sạch. COa cao nhất không quá 
1%o. 


Nơi có khả năng tạo ra nguồn CO¿ thường xuyên thì không được 
đóng kín, phải thông gió mạnh trước khi vào làm việc... 


8.3. Cacbon monooxit (CO) 

Trên thế giới, nhiễm độc CO thường gặp trong đời sống hàng 
ngày cũng như trong sản xuất công nghiệp. 

Trong môi trường sản xuất công nghiệp, nhiễm độc CO cấp tính 
được xem như tai nạn lao động phải được cấp cứu và điểu trị bằng 
oxi hiệu pháp... 

Nhiễm độc mãn tính do CO là nhiễm độc nghề nghiệp có trong 
"danh sách bệnh nghề nghiệp ở một số nước. 


8.3.1. Tính chất 


1. Lý tính 


CO là một khí không màu, không mùi, không vị, nhẹ hơn không 
khí một chút, d = 0,967. 1 lít CO nặng 1,254 g ở 0°C, hóa lỏng ở 
~191°C. 
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CO ít tan trong nước : 3,ỗ4 ml/100 mÌ ở 0°C, 1 atm, 
2,14 ml/100 mÌl ở 25°C, 1 atm. 


CO không bị hấp phụ bởi than hoạt tính. 
Giới hạn nổ : 12,5 - 74% 

Hệ số chuyển đổi của CO : 

ở 0°, 1atm,1mg/m” = 0,800 ppm 


1 ppm = 1,250 mg/m° 
ở 25°C, 1 atm, 1mgmỔ = 0,873 ppm 
_—— 1ppm = 1,145 mg/mŠ, 


2. Hóa tính 

CO cháy với ngọn lửa màu xanh tạo thành COa. 

Ở điều kiện thường về nhiệt độ và áp suất, CO trơ về mặt hóa 
học. Ở nhiệt độ cao nó trở thành một chất khử mạnh, được ứng dụng 
trong công nghệ và phân tích. 


Sự oxi hóa CO thành CO¿ được tăng tốc bởi các chất xúc tác 
kim loại như Pd trên gel silic hoặc như hỗn hợp các oxit Mn và Cu 
(Hopcalite). Tính chất này được ứng dụng làm mặt nạ kiểu hộp lọc 
để chống CO. 

8.3.2. Nguôn tiếp xúc 
CO được sản sinh trong các điều kiện sau : 


1) Các chất hữu cơ bị đốt cháy không hoàn toàn tạo ra nhiều 
CO, như than, đặc biệt than đá, giấy, xăng, dâu, khí đốt v.v... 


Khi chất hữu cơ được đốt cháy hoàn toàn thì tạo thành CO¿ theo 
phản ứng : 


C+ Oa ——> COa+† 
Khi đốt cháy không hoàn toàn thì tạo ra CO theo phản ứng : 
2C+O; —— 2CO† 


Trong lò than, than được đốt cháy đỏ tạo ra CO¿, CO; bốc lên 
gặp than đang cháy đỏ lại tạo ra CO theo phản ứng : 


CO;+C  —› 9COT† 


2) Trong công nghiệp gang - thép, sắt được luyện trong các lò 
cao cùng với than cốc, đá vôi và một số chất khác. Khi than cốc cháy 
tạo ra CO¿, CO¿ gặp than đang cháy đỏ tạo ra CO, CO gặp quặng 
sắt trong lò, khử quặng sắt thành gang theo phản ứng : 

38CO + FesOa—> 2Fe + 3CO;f† 

Tỷ lệ CO trong khí các lò cao rất lớn, có thể thoát ra gây ô 

nhiễm xung quanh, trong và ngoài nơi làm việc, ví dụ : 
- Khí lò cao (ở bụng lò) chứa từ 25 - 30% CO. 
- Khí lò thép chứa 25% CO; 
- Khí lò cốc chứa 25% CO. 

3) Sản xuất khí đốt từ than đá tạo ra nhiều CO. CO trong trường 
hợp này là sản phẩm của quy trình sản xuất, được dùng làm nhiên 
liệu, ví dụ : 

+ Khí than khô là kết quả của quá trình đốt cháy than không 
hoàn toàn. Sản phẩm thu được chứa từ 30 - 35% CO. 


+ Khí than ướt là kết quả của quá trình đốt cháy than với sự 
có mặt của hơi nước. Hỗn hợp khí sinh ra gồm CO và Hạ, trong đó 
CO chiếm từ 30 - 35% theo phản ứng : 


C+ HạO Sr‹ co† + Hạ† 

Hoặc C + 2HạO ——› CO¿;† + 2H¿† 

4) Sản xuất đất đèn (gió đá) làm nguyên liệu tạo ra axetylen 
(CaHa) dùng trong công nghiệp cũng sản sinh nhiều CO theo phản 
ứng : - 

6C + 2CaO —› 2CaC; + 2COT 
5) Khí thải của các động cơ nhiên liệu chứa nhiều CO, đặc biệt 


nguy hiểm trong các không gian kém thoáng khí. Động cơ xăng thải 
ra nhiều CO, từ 1 - 7%. Động cơ Diesel tạo ra CO ít hơn. 
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6) Các nhà máy nhiệt điện sử dụng nhiên liệu than đá, dầu (như 
E.O), khí đốt lấy từ mỏ khí hoặc mỏ dầu tạo ra CO trong quá trình 
đốt. 

7) Nổ mìn tạo ra CO cùng nhiều chất độc khác. 

8) Cháy nhà, cháy các chất hữu cơ... tạo ra nhiều khí độc trong 
đó có CO.- 


9) Hút thuốc lá tạo ra nhiều CO. Trong khói thuốc lá chứa nhiều 
CO và hàng trăm chất độc khác, rất nguy hiểm cho sức khỏe, không 
những cho người hút mà còn cho mọi người xung quanh. 


10) Bụi hữu cơ khi nổ cũng tạo ra nhiều CO và các chất khác. 


8.3.3. Độc tính 
1. CO ngăn cản sự vận chuyển O; đến các tế bào, các mô của cơ thể 
Bình thường, quá trình vận chuyển O¿ của hemoglobin (Hb) the 
2 chiều thuận nghịch như sau : 
Oa Hb Đơn Hb + Oa 
Oxihemoglobin Hemoglobin 
Khi có mặt của CO trong không khí hít vào, CO kết hợp với HI 
thành một hợp chất bền vững là cacboxihemoglobin (COHb), chấ 
này làm cho Oa¿ không được vận chuyển đế.: các tế bào, theo phải 
ứng : 
OzHb + CO —> CORHb + Ô¿ 


Trong điều kiện tiếp xúc với CO, phản ứng trên diễn ra the 
chiều thuận. Hậu quả là cơ thể thiếu Os¿ dẫn đến ngạt với các triệ 
chứng khác nhau, cuối cùng cơ thể bị chết do thiếu Oa. 

Sự liên kết hay ái lực của Hb với CO mạnh hơn so với Öa t 
210 - 240 lần, nên COHb rất khó bị phân ly. 

Tuy nhiên phản ứng thuận trên đây có thể trở thành nghịc 
chiều, nghĩa là CO có thể bị tách khỏi COHb dưới tác dụng của 
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áp suất cao hoặc O; nguyên chất, giải phóng Hb để làm nhiệm vụ 
vận chuyển O¿ như sau : 
COHb + Oa——> O; Hb + CO 
Đó là cơ chế giải độc CO. 


2. CO nội sinh và các yếu tố quyết định sự tạo thành COHb trong máu 


Ngoài CO trong không khí thở bên ngoài, CO do cơ thể sinh ra 
cũng góp phần tạo ra COHb trong máu. 

CO nội sinh là kết quả của quá trình dị hóa của các nhân pyrolic 
của hemoglobin, myoglobin, của các xytochrom và các sắc tố khác 
trong hem (hème). 

Tỷ lệ COHb do CO nội sinh ở người được đánh giá vào khoảng 
0,1 - 1%. 

Để tạo thành COHb, CO tác dụng với nguyên tử Fe của hem 
thuộc nhóm phụ của hemoglobin để tạo thành các liên kết mạnh mẽ. 
CO cũng tác dụng liên kết có phục hồi với myoglobin (globin cơ, sắc 
tố hô hấp của cơ mà cấu trúc tương tự như cấu trúc của hemoglobin) 
và với các xytochrom (các men hô hấp tế bào). Hậu quả là sự thiếu 
O¿ ở tế bào càng trầm trọng do tác dụng của CO. 

Các yếu tố quyết định tỷ lệ COHb trong máu gồm có nồng độ 
CO trong không khí, thời hạn tiếp xúc, CO nội sinh, sự thông khí 
phổi khi nghỉ ngơi và hoạt động, tốc độ tuần hoàn phổi, bề mặt 
khuyếch tán phổi, áp suất riêng phần của O¿; trong không khí... 


3. Tỷ lệ COHb trong nhiễm độc CO 


Trong cơ thể, CO tác dụng lên hệ thống thần kinh và dẫn tới 
các rối loạn hô hấp tế bào, các rối loạn trương lực cơ và các rối loạn 
tìm mạch nghiêm trọng... 

-_ Sự liên quan giữa nông độ CO, COHb trong máu và các triệu 
chứng chính đã được Lindgren (1971) tóm tắt trong bảng 9 dưới đây : 
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Bảng 9. Sự liên quan giữa CO trong không khí, COHb trong máu 
và các triệu chứng nhiễm độc CO. 


CO trong không khí | COHb Triệu chứng 
(ppm) (%) chính 


7 Nhiễm độc nhẹ. 

Nhiễm độc vừa phải và chóng mặt. 
Nhiễm độc nặng và chóng mặt. 
Buồn nôn, nôn, trụy. 

Hôn mê. 

Chết. 


Với tỷ lệ COHb từ 5 - 10% đã thấy xuất hiện các rối loạn đầu 
tiên là thiếu oxi tạm thời tăng lên, ảnh hưởng đến tim, biến đổi điện 
tâm đồ. 


Ở người nghiện thuốc lá, trong máu có từ 2 - 10% COHb, trung 
bình 7% COHb; hậu quả sức khỏe sơ bộ là giảm thị lực về ban đêm, 
khó thở khi phải gắng sức cơ bắp... Trong khi đó ở người không hút 
thuốc lá trong máu chỉ có 1% CORb. 


4. Dự báo tác hại trong thởi hạn tiếp xúc với CO trong không khí được 


tóm tắt như sau 

Nồng độ CO (mg// Thời hạn tiếp xúc và triệu chứng 
0,05 Chịu được 1 giờ không tác hại 
0,100 Chịu được 1/2 giờ không tác hại. 
0,125 Tiếp xúc 10 giờ liền bị choáng váng, rối loạn hô hấp 
0,250 Tiếp xúc trong 2 giờ gây nhức đầu, buồn nôn. 
0,625 Tiếp xúc trong 1 giờ gây nhức đầu nặng, co giật. 
2,000 Tiếp xúc trong 2 - 3 giờ gây chết người. 


10,000 Chết người sau 1/2 giờ. 
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5. Các đặc điểm làm tăng nặng sự nhiễm độc CO đối với người tiếp xúc 
1) Đặc điểm thể trạng cá nhân 
Những người có các đặc điểm cơ thể sau đây dễ bị nhiễm độc 
CO : 
~ Phụ nữ có thai, 
- Nghiện rượu, 
- Béo phì, 
- Bệnh tỉm —- mạch, 
~ Viêm phế quản mãn tính, 
- Hen suyễn, 
Thiếu máu, 
—. Suy dinh dưỡng, 
- Bệnh chuyển hóa... 


2) Đặc điểm môi trường tiếp xúc l 
Các đặc điểm môi trường có tác dụng kết hợp và hiệp đồng bao 
gồm các yếu tố sau : 
- Nhiệt độ và độ ẩm không khí cao, gió yếu. 
~ Trong không khí có CO cùng các khí và hơi khác : COa, SOa, 
NO;, HCN, benzen... 
8.3.4. Triệu chứng nhiễm độc 
1. Nhiễm độc cấp tính 
1) Nhiễm độc siêu cấp tính 


Chỉ cần hít thở vài lần trong bầu không khí có nông độ CO quá 
cao cũng đủ gây hôn mê và gục ngã ngay tại chỗ. Nếu được cấp cứu 
kịp thời, nạn nhân có thể qua khỏi nhưng vẫn còn một số triệu chứng 
nặng trong ít lâu sau như co giật cơ, nhức đầu dai dẳng, chóng mặt... 


2) Nhiễm độc cấp tính thể nặng 


Theo sự phát triển của tình trạng thiếu O¿ trong máu và mô, 
ảnh hưởng đến hệ thần kinh trung ương, giảm dần khả năng phán 
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đoán, rối loạn động tác, rối loạn hô hấp, mất phản xạ co giật, hôn 
mê, liệt hô hấp và chết. 

Nếu được cấp cứu thoát chết, nạn nhân vẫn còn một số triệu 
chứng : nhức đâu, rối loạn tâm thần, nói năng ngọng nghịu, phát âm 
khó khăn, thị giác bị tổn thương... 

3) Nhiễm độc cốp tính thể nhẹ 

Nhức đầu, buồn nôn, mệt mỏi, rối loạn thị giác... 

Nếu ngừng tiếp xúc thì triệu chứng hết. 

4) Di chúng của nhiễm độc cấp tính 


Trong trường hợp giảm oxi mô (anoxie) kéo dài, các di chứng 
thường gặp là : 


- Tổn thương tim : rối loạn điện tim, nhồi máu. 

- Tổn thương hệ thần kinh, sa sút trí tuệ... 

Có khả năng tổn thương da (ban, trứng cá, hoại thư). 
2. Nhiễm độc mãn tính 


Nhiễm độc mãn tính do CO không có triệu chứng điển hình hoặc 
đặc sắc. Thông thường chỉ có vài triệu chứng như nhức đầu, chóng 
mặt, mệt mỏi, suy nhược, khó thở, dễ cáu gắt, buôn ngủ khi lao động. 


Cũng có thể có các biểu hiện về rối loạn tiêu hóa, thị giác... 


8.3.5. Chẩn đoán nhiễm độc CO mãn tính 
1. Chẩn đoán xác định 

Tuy nhiễm độc CO là phổ biến trong sản xuất và sinh hoạt 
nhưng chẩn đoán phái thận trọng, không thể chỉ dựa vào yếu tố chủ 
quan. Việc chẩn đoán cần dựa vào : 

1) Yếu tố tiếp xúc uàè điều kiện tiếp xúc của đối tượng : 

Phải đo nồng độ CO trong không khí để xác định yếu tố tiếp 


xúc. 
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2) Triệu chứng lâm sùng 


Hầu hết là triệu chứng chủ quan như nhức đầu, chóng mặt, mệt, 
mỗi, suy nhược... 


3) Định lượng CO trong hơi thở ra 

Là chứng cứ chứng minh cơ thể đang thải loại CO. 

4) Định lượng CO trong máu 

Người bình thường không nghiện thuốc lá, lượng CO trong máu 
là 1,6 ml/⁄ít, nếu cao quá 2 ml/lít có thể là thấm nhiễm CO. Từ 8 — 
12 ml/lít có khả năng gây nhiễm độc. Trên 12 ml/lít gây nhiễm độc 
chắc chắn. 

Trên 30 ml⁄/ thường gây nhiễm độc cấp tính, 


2. Chẩn đoán phân biệt 


Nông độ CO trong máu cao có khi chưa phải nhiễm độc CO mãn 
tính do tiếp xúc với CO trong môi trường lao động vì các lý do sau 
đây : 


1) CO trong máu cao do nghiện thuốc lá 


Trong khói thuốc chứa từ 3 - 4% CO. Người nghiện thuốc lá có 
lượng CO trong máu từ 2,ð - 25 ml/lít. Nếu hút 10 điếu thuốc lá lượng 
CO trong máu 6 ml/Hít; hút 20 điếu : 8 ml/lít; hút 30 điếu : 12 ml/Ht; 
hút 40 điếu : 20 ml/lít... 


- Với trị số trên 12 ml/lít là nhiễm độc CO mãn tính thực sự. 


~ Người nghiện thuốc lá có trị số như trên là bị nhiễm độc CO 
mãn tính, nhưng là nhiễm độc tự nguyện hay tự đầu độc mình chứ 
không phải bị nhiễm độc CO mãn tính do nghề nghiệp. 

- Ở người tiếp xúc với CO do nghề nghiệp mà nghiện thuốc lá 
thì phải cho nghỉ hút thuốc 24 giờ trước khi lấy máu định lượng CO. 
Cũng có thể định lượng nicotin niệu để phát hiện người nghiện thuốc 
lá. Nieotin niệu người nghiện thuốc lá từ 1 - 9,8 mg//; nhịn hút 12 giờ 
nicotin còn dưới 1 mg. Hoặc định lượng thioxianat niệu, ở người 
nghiện thuốc lá : 24 - 39 ug/ml, người không nghiện : 17 ug/ml. 
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3) CO trong máu do nội sinh 


Người ta thấy CO trong máu tăng cao ở nhiều bệnh như ung 
thư, rối loạn thần kinh - mạch, co thắt động mạch, hen biến chứng 
viêm phế quản, đái tháo đường, sơ gan, bướu cổ, thiếu máu hoặc tăng 
hồng cầu... 


__ 8.3.6. Cấp cứu, điều trị 
1. Cấp cứu nhiễm độc CO cấp tính 


Nguyên tắc chung là đưa nhanh nạn nhân ra khỏi môi trường 
ô nhiễm CO, làm hô hấp nhân tạo và cho thở O; càng khẩn trương 
càng tốt. 


Chú ý : 
1) Nếu đưa nạn nhân ra khỏi môi trường không khí có CO 


thì COHb trong máu được phân ly từ từ, CO được thải qua phổi còn 
Hb lại kết hợp ngay với Oa để đến các mô. 


Tuy nhiên phản ứng đó rất chậm. Muốn tăng phản ứng cần 
cho thở Oạ nguyên chất và dưới áp suất cao. Cần kiểm tra, theo dõi 
cẩn thận. 


2) Cấp cứu CO phải kiên trì, liên tục trong nhiều giờ. 
2. Điều trị 
1) Nhiễm độc cấp tính 
Áp dụng các biện pháp sau : 
- Duy trì oxi liệu pháp. 
- Giữ cho đường hô hấp được thông suốt (hút đờm rãi...). 
- Theo dõi tim (làm điện tâm đồ). 
- Giữ cân bằng nước - chất điện giải. 
- Có thể dùng kháng sinh và thuốc trợ lực... 
8) Nhiễm độc mãn tính 
Được giải quyết như sau : 
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- Cho nghỉ việc, ngừng tiếp xúc với CO, có thể khỏi nhanh chóng 
nếu bệnh nhẹ. 

- Cho ngửi O¿ nhiều lần (từ 3 - 4 lần/ngày, mỗi lần 10 -— 15 phút), 
trong nhiều tuần lễ. 

- Có thể dùng hỗn hợp cacbogen sẽ có kết quả hơn (95% O; + 
õ% OOa). 


8.3.7. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 
- Việt Nam quy định NĐTĐCP của CO (2002) : 
Trung bình 8 giờ : 20 mg/mŠ, từng lần tối đa : 40 mg/mŠ. 
- Theo Mỹ, 
TLV (ACGIH 19ð7) của CO : 100 ppm (110 mg/m 
TLV (ACGIH 1969) của CO : 50 ppm 
TLV (ACGIH 1998) của CO : 25 ppm. 


- Nồng độ cho phép tiếp xúc ngắn hạn với CO của Liên Xô (cũ) 
là : 


s 


Dưới 1 giờ : 50 mg/mŠ 
Dưới 1⁄2giờ : 100 mg/mŠ 
Dưới 20 phút : 200 mg/mŠ 


2. Biện pháp kỹ thuật và phòng hộ cá nhân 

- Áp dựng các biện pháp kỹ thuật để CO không thoát ra không 
khí nơi làm việc. Bảo đảm thông hút gió tốt, cung cấp không khí sạch 
cho công nhân. 

- Giám sát môi trường lao động. Thường xuyên kiểm tra CO 
trong không khí, nồng độ CO phải dưới mức cho phép. Tuân thủ mọi 
quy định về an toàn và vệ sinh lao động. 

- Nếu bắt buộc phải tiếp xúc với CO ở nồng độ cao nhất thiết 
phải đeo mặt nạ chống CO, tốt nhất là dùng mặt nạ cách ly. 
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Nếu dùng mặt nạ kiểu hộp lọc phải cẩn thận về hiệu quả lọc 
CO và thời hạn dùng (thường tổng số thời gian sử dụng tùy loại từ 
vài giờ đến hơn 10 giờ). 

Những người khi làm việc phải sử dụng mặt nạ chống CO cần 
được tổ chức theo nhóm để giúp đỡ, theo dõi và cứu nạn khi cần 
thiết. 

3. Biện pháp y học 

- Khám tuyển : Những người có các bệnh sau đây không được 
tiếp xúc với CO : Thiếu máu, bệnh tim, bệnh tuyến giáp, nghiện rượu, 
hen, viêm phế quản, khí thũng, giảm chức năng hô hấp do nguyên 
nhân khác. Với phụ nữ, người đang có thai không được tiếp xúc với 
co. 

- Khám định kỳ : Ngoài quy định chung, các đối tượng tiếp xúc 
với CO cân được xét nghiệm CO trong máu (có thể theo dõi riêng 
trong định kỳ ngắn hạn). 

~ Giáo dục sức khỏe cần chú ý đến tính chất và cách phòng 
chống CO. Người ta gọi CO là một khí độc quỷ quyệt vì các giác quan 
của con người không cảm nhận được sự có mặt của nó trong không 
khí nên dễ bị nhiễm độc bất ngờ... 


8.4, Axit xianhidric và các xianua 

Axit xianhidric và các xianua đều là các chất cực độc. Chúng 
được dùng trong sản xuất công nghiệp (luyện kim, hóa học...), nông 
nghiệp... và thường gây ra các tai nạn nhiễm độc chết người bất ngờ 
vì tác dụng độc của chúng rất nhanh chóng. 
§.4.1. Tính chất và điều kiện tiếp xúc với axit xianhidric và xianua 
1. Axit xIanhidrie (HCN) còn gọi là axit prussic 

1) Tính chất 


Axit xianhidric (HCN) là khí hidrôxianua (HƠN) hòa tan trong 
nước, là chất lỏng, không màu, dễ bốc hơi, điểm sôi là 26C. Hơi của 
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axit HƠN bốc lên có mùi chua của axit, ngưỡng khứu giác là 2 ppm, 
giống mùi hạnh nhân đắng. 
2) Sử dụng uè tiếp xúc 


HCN được chế tạo bằng cách cho HạSOx tác dụng với CN hoặc 
bằng phản ứng của NHạ, không khí và CH¿ với sự có mặt của chất 
xúc tác (Pt). 


HCN được sử dụng để xông hơi (diệt chuột và côn trùng) trong 
các tàu biển, nhà cao tầng, vườn cây trái... : 


- HCN được dùng trong chế tạo hóa chất, chất. dẻo... 

- HƠN có mặt trong các khí lò cao, lò cốc... 

- HCN được tạo thành khi đốt cháy xenluloit 

- HƠCN cũng có thể tạo thành do đốt cháy các chất dẻo, ngay cả 
polyetylen, nhất là trong quá trình thiêu đốt các rác chất dẻo... 

3) Đường xâm nhập cơ thể 

HCN có thể vào cơ thể bằng mọi đường (hô hấp, da, tiêu hóa...) 

Hơi HCN được hấp thụ nhanh chóng qua phổi. 

Dung dịch hoặc hơi HƠCN có thể qua da nguyên vẹn vào cơ thể. 

Nồng độ HCN trong không khí 0,3 mg// gây chết người trong - 
vòng 1 - 2 phút. 
2. Các xianua [NaCN, KCN, Ca(CN);] 

1) Tính chốt 


Các xianua là các chất ở thể rắn kết tỉnh hay bột màu trắng tùy 
theo độ tỉnh khiết và cách chế tạo. 


Chúng là các muối dễ tan trong nước và các dung môi. 
Chúng dễ tác dụng với axit để tạo thành khí HCN bốc lên. 


Dung dịch nước của các muối đó có thể thấm qua da, niêm mạc 
nên rất nguy hiểm khi va chạm với cơ thể. 
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9) Sử dụng uù tiếp xúc 


Các muối xianua được sử dụng để xử lý các quặng vàng và 'h& 
(người đào vàng tự do có thể gây ô nhiễm môi trường vì sử dụng bừa 
bãi xianua). Chúng được dùng nhiều trong xi mạ bằng điện phân. 
NaCN, KCN dùng trong các bể điện phân để mạ kim loại như Ni, 
Cr, Ag, Cu và các kim loại khác. 


Nguy cơ tiếp xúc với các xianua có thể gặp trong kỹ nghệ gang 
thép, chế tạo ôtô, xe máy v.v.. 


Ca(CN); được dùng làm chất trừ dịch hại, cơ chế tác dụng trên 
côn trùng là do nó tạo thành HCN khi gặp nước theo phản ứng sau : 


Ca(CN); + 2HạO —> Ca(OH)¿ + 2HCN 


3) Đường xâm nhập cơ thể 

Các xianua dù ở dạng bột, dạng nước hay dung dịch đêu có thể 
xâm nhập qua đường hô hấp, tiêu hóa, da và cũng hết sức nguy hiểm 
như khi tiếp xúc với HƠN khí. 
3. Xianogen (CN;) 

Xianogen là một khí không màu, không mùi. 

Nguồn tiếp xúc với xianogen có thể từ một số hoạt động như : 

- Khi dùng làm chất xông hơi, diệt côn trùng. 

~ Có trong các khí của lò cao nên có thể gây ô nhiễm môi trường 
lao động. 

~ Các chất có liên kết N-C khi tác dụng với nhiệt sinh ra ƠN:. 

~ Trong cơ thể, một phần CN¿ chuyển thành HCN. 
4. Xianogen clorua (CNCI) và xianogen bromua (CNBr) 

CNCI là chất lỏng rất dễ bay hơi, điểm sôi là 13,8°C. 

CNBr là chất rắn ở nhiệt độ thường. 


Cả hai chất trên đều được dùng trong tổng hợp hóa học và làm 
chất xông hơi. 
Độc tính của chúng tương tự như HCN và CN. 
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Tuy nhiên ở nồng độ thấp, hai chất này là các chất kích ứng 
rất mạnh (như photgen - COCls) với mắt, đường hô hấp và gây phù 
phổi cấp nhanh chóng. Xianogen clorua và xianogen bromua trong 
không khí với nông độ chỉ dưới 1 ppm cũng gây kích ứng phổi mạnh 
dẫn đến dịch ri lẫn máu, phù phổi... 


8.4.2. Cơ chế nhiễm độc của axit xianhidric (hidroxianua) và các 
xianua 

HCN, CN và các nitril đều có cơ chế tác dụng giống nhau do 
có ion CƠN. 

lon ƠN- ức chế các men chứa kim loại Fe, Cu, tạo thành phức 
chất giữa kim loại của men với gốc CN . 

Men quan trọng nhất bị ức chế là xytochromoxidaza, men này 
là chuỗi cuối cùng của cơ chế chuyển các điện tử cho oxi phân tử. 


Gốc CN kết hợp với FeŠ? của xytochromoxidaza dẫn tới kết quả 
là sự hô hấp tế bào bị ức chế. Vì oxi không được các tế bào sử dụng 
nên máu tĩnh mạch gần như bị bão hòa oxy như máu động mạch. 

Nếu nông độ ion CN” (gốc CN) không đủ để gây chết thì nó từ 
từ được tách khỏi sự kết hợp với xytochromoxidaza và sẽ chuyển 
thành ion SƠN" không độc và được thải loại bởi thận. 

Phản ứng cuối cùng này được xúc tác bởi một men khác (enzim 
rhodanaza), men này xúc tác phản ứng của gốc CN” với thiosunfat 
SzOŸ”, là chất giải độc NaaSzOa được tiêm vào cơ thể, để tạo thành 
các ion sunfit và thioxianat rồi tất cả được thải loại qua nước tiểu 
theo phản ứng sau đây : 

SOÏ[_ + CN —› SO$ + SCN: 


Thiosunfat  Xianua Sunfit  Thioxianat 


8.4.3. Triệu chứng nhiễm độc HCN và CN ˆ 


Khi tiếp xúc với HCN và CN thì nhiễm độc có thể xảy ra nhanh 
chóng và dễ bị tử vong. 
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1. Nhiễm độc siêu cấp tính 

Chỉ cần một vài cái hít thở phải khí HCN (trong không khí, 
trong chai đựng HƠN...) hoặc nuốt khoảng dưới 50 đến 100 mg KCN 
hoặc NaCN thì tai nạn xảy ra hầu như ngay tức khắc, tử vong do 
ngừng hô hấp. Đó là tai nạn trong sản xuất và đời sống. 
2. Nhiễm độc cấp tính 

Theo Aubertin, có 4 giai đoạn sau đây : 

1) Giai đoạn khích thích 

- Nhức đầu đữ dội; 

- Vị đắng và bỏng miệng, bỏng họng; 

- Hơi thở có mùi hạnh nhân đắng; 

- Chóng mặt và ngã quy; 

- Buồn nôn, đôi khi nôn; 

- Thở nhanh và rên la; 

2) Giai đoạn suy sụp 

- Khó thở khi hít vào và thở ra với các giai đoạn ngừng thở; 

- Nạn nhân sững sờ, giận dữ; 

- Da hồng hào. 

3) Giai đoạn co giật 

- Co giật kiểu trương lực; giật rung; 

- Mất tri giác. 

4) Giaưi đoạn liệt 

- Hôn mê sâu; 

- Trụy tim mạch, mạch yếu và đều; huyết áp tụt. 

- Khó thở tăng lên, cuối cùng ngừng hô hấp. Ị 


Tiến triển : Có thể dẫn đến tử vong trong 10 - 15 phút, hoặc | 
khỏi nếu được điêu trị kịp thời. 
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_Di chứng : Các di chứng thần kinh có thể dai dẳng như liệt, hội 
chứng Parkinson. 


3. Nhiễm độc bán cấp tính 


Các triệu chứng là nhức đầu, chóng mặt, cáu giận, mất ngủ, lo 
âu, khó thở. 


Các triệu chứng biến mất khi ngừng tiếp xúc với HCƠN và CN” 
4. Nhiễm độc mãn tính 


Nhiễm độc mãn tính do HƠN và CN có các triệu chứng không 
đặc hiệu. Nhiễm độc mãn tính chưa hoàn toàn được mọi người chấp 
nhận. 

Các triệu chứng sau đây được coi là nguyên nhân do tiếp xúc 
mãn tính với HCN và các dẫn xuất của nó (yếu tố tiếp xúc đã biết) : 

- Suy nhược thần kinh, bao hàm cả hệ thống thần kinh tự động, 
các biến đổi tâm thần, đau vùng trước tim. 

- Thở hổn hển khi gắng sức, nhịp tim chậm, giảm trương lực 
động mạch, khó tiêu, tăng hổng câu, suy gan và thiểu năng giáp 
trạng. 

Bệnh da dị ứng do da tiếp xúc với các loại xianua cũng đã được 
quan sát. 

Mối quan hệ tiếp xúc - tác dụng của HCN đã được biết như sau : 
Trong nhiễm độc cốp tính nồng độ gây chết người của HCN đã được 
đánh giá là 300 mg/mŠ trong 6 - 8 phút tiếp xúc; 200 mg/mŠ trong 
10 phút và 150 mg/m trong 30 phút. Còn trong nhiễm độc mãn tính 
thì chưa thiết lập được mối quan hệ tiếp xúc - tác dụng. 

Tính nhạy cảm cá nhân của các đối tượng tiếp xúc với HƠN cho 
thấy những người có các bệnh ở cơ quan mục tiêu của HƠN (não, cơ 
tim) thì dễ nhiễm độc hơn những người khác. 


8.4.4. Cấp cứu, điều trị nhiễm độc cấp tính 


Những cơ sở sản xuất có nguy cơ xảy ra nhiễm độc HCN cấp 
tính cần được trang bị các phương tiện, thuốc men sơ cứu tại chỗ. 
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1. Nguyên lý điều trị chống độc HCN và CN- 

lon CN" không kết hợp đáng kể với Hb và OsHb, trái lại kết 
hợp rất chặt chẽ với MetHb (MetHb chứa Fe ở trạng thái Fe”*) để 
tạo thành xianwmethemogiobin. 

Vì vậy nếu trong máu có một lượng đủ MetHb thì nó trung hòa 
ion CN” trong máu, làm cho nồng độ ion CN” giảm đi nên phức chất 
CN-xytochromoxidaza bị phân ly hay được tách ra, men xytochro- 
moxidaza không bị ức chế nữa, nó được tái sinh và hoạt động trở lại. 

Với lượng MetHb trong máu từ 10 - 20% không gây nguy cơ 
nghiêm trọng, vì vậy người ta tiêm các tác nhân gây MetHb (amyl 
nitrit, Na nitrit) để nhanh chóng có một nồng độ MetHb có thể trung 
hòa CN. 

Tiếp theo, để kích thích sự giải độc cuối cùng của ion CN' đã 
được liên kết tạm thời với MetHb, người ta tiêm một lượng thừa ion 
thiosunfat để tác dụng với CN' tạo thành SƠN” ,ion này được thải 
qua nước tiểu. 

Phần MetHb mới sinh thêm sẽ nhanh chóng được chuyển thành 
Hb hoạt động do hệ thống khử có trong hồng cầu. 

Trên thực nghiệm động vật, sử dụng kết hợp tác nhân gây MetHb 
có thể bảo vệ được súc vật thí nghiệm chống lại liều gây chết bình 
thường của CN_ gấp 20 lần. 

Trong thực tế, cân hành động một cách khẩn trương như : 

- Sơ tán nạn nhân khỏi môi trường độc hại, giữ ấm cơ thể. 

- Hô hấp nhân tạo nếu cần (kể cả sử dụng oxi liệu pháp). 

- Cho dùng thuốc giải độc. 

2. Điều trị các trường hợp nhẹ 

Cho nạn nhân hít amyl nitrit (0,3 ml/ống) bằng cách bọc ống 
thuốc trong một khăn tay và bóp mạnh cho vỡ, rồi ấp vào mũi nạn 
nhân trong ð phút. 

Ngừng cho thuốc khi áp suất tâm thu đạt 80 mmHg. 
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3. Điều trị các trường hợp nặng 
1) Tiêm natri nitrit (NaNO2) : Tiêm tĩnh mạch trong 2 - 3 phút 
một liều 10 mÌ dung dịch 3%. 


Ngừng cho thuốc khi áp suất tâm thu đạt 80 mmHg. 


2) Tiếp tục tiêm tĩnh mạch 50 ml dung dịch 25% natri thiosunfat 
với nhịp độ 2,ð đến 5 ml/phút. 


Sau 30 phút, nếu không thấy tình trạng tốt xuất hiện thì nhắc 
lại NaNOs và natri thiosunfat. 


Chú ý : 
Kiểm tra lại nạn nhân xem đã bỏ quần áo bẩn và rửa ngoài da 
bằng nước nóng và xà bông chưa. 


Nếu nuốt phải chất độc mà nạn nhân không bị hôn mê thì đã 
được rửa dạ dày chưa. 


3) Xem khả năng di chứng thần kinh. Nạn nhân nặng phải được 
giám sát y học ít nhất 1 tuần lễ. 
8.4.5. Dự phòng | 
1. Nồng độ cho phép 
Việt Nam quy định NĐTĐCP (2002) của xianua : 
Trung bình 8 giờ : 0,3 mg/mŠ, từng lần tối đa : 0,6 mg/mŠ, 
Theo Mỹ, TLV (ACGIH 1998) đối với xianogen là 10 ppm. 
STEL (giới hạn tiếp xúc ngắn hạn) của 
Xianogen clorua : 0,3 ppm 


Hidrôxianua :. 4,7 ppm 
Xianua canxi : 5 mg/m 
Xianua kali : 5 mg/mẺ 
Xianua natri : ð mg/mŠ 


2. Các biện pháp dự phòng 


Cần có các biện pháp kỹ thuật nhằm hạn chế tiếp xúc với chất 
độc và phòng chống ô nhiễm không khí cũng như ô nhiễm nước, đất... 
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Chú ý : | 

Hệ thống nước thải chứa muối CN” có thể bất ngờ tỏa ra HCN 
khi có thêm nước thải chứa axit đổ vào (cống thải của cơ sở sản xuất) 

Trang bị phòng hộ cá nhân phải đẩy đủ và có hiệu quả. Ngườ 
tiếp xúc với khí HCN phải sử dụng mặt nạ tùy theo nông độ HCR 
trong không khí. 

Thường xuyên kiểm tra nồng độ chất độc trong không khí nơ 
làm việc. : 

Trong kiểm tra sức khỏe khi tuyển dụng cân chú ý hệ thốn; 
thân kinh và tim mạch của đối tượng. 

Kiểm tra sức khỏe định kỳ hằng năm. 

Đặc biệt quan tâm giáo dục sức khỏe cho người tiếp xúc với chấ 
độc cách tự bảo vệ và phòng chống nhiễm độc, huấn luyện sơ cất 
cứu tại chỗ... 
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CHƯƠNG 9 


MỘT SỐ KHÍ ĐỘC THƯỜNG GÂY TAI NẠN BẤT NGỜ 
TRONG CÔNG NGHIỆP 


Các chương trên đã giới thiệu một số khí độc có thể gây nhiễm 
độc bất ngờ như CO, CO¿, COCl¿, HCN... Trong chương này chúng 
tôi để cập đến một số khí độc khác cũng thường gây ra tại nạn bất 
ngờ trong sản xuất công nghiệp do tính chất, điều kiện phát sinh 
cũng như độc tính của chúng, gồm có hidrosunfua (HạS), asin (AsHa), 
stibin (SbH), hidrô selenua (HaSe), photphin (PHạ) và mêty] bromua 
(CHaBr). 


9.1. Nhiễm độc hidrô sunfua (H;S) 

HaS là một khí độc rất nguy hiểm vì ở nông độ thấp nó có mùi 
của trứng ung, nhưng ở nồng độ cao thì không còn phát hiện được 
mùi của nó nữa vì khứu giác đã bị tê liệt. Vì vậy HạS là một trong 
những khí độc đã từng gây ra nhiều thảm họa nhiễm độc chết người 
hàng loạt, ví dụ ở Poza Rica, Mêhicô 1951. 

Về mặt y học lao động, nhiễm độc Hạš do nghề nghiệp được 
xem là một bệnh nghề nghiệp được bảo hiểm ở một số nước như 
Italia, Bề Đào Nha, Thụy Sĩ, Đức, Tây Ban Nha, Nhật, Mêhicô.... Ở 
Pháp, nhiễm độc HạS được xem là một bệnh có tính chất nghề nghiệp. 

HaS là một chất ô nhiễm môi trường và trong sản xuất công 
nghiệp nó là một thứ phẩm không mong muốn gây nhiễm độc trong 
môi trường lao động. 


9.1.1. Tỉnh chất : 
1. Lý tính mm. 

HạS là khí không màu, mùi trứng thối, tỷ trọng với không khí 
là 1,19. Khứu giác có thể nhận biết được mùi HạS ở nồng độ 0,025 ppm. 
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HS cháy được với ngọn lửa màu xanh nhạt, tạo ra SOa; tự bốc 
cháy ở 260°C; giới hạn nổ từ 4,3 - 46% (hỗn hợp với không khí). 

HạS tan trong nước ở 10°C, 1 g HạS tan trong 187 ml HạO; ở 
20°C : 242 ml; ở 30°C : 394 ml; ở 40°C : 405 ml HạO. 

HạS tan trong cồn, ete, glyxerol, các dung dịch amin, cacbonat 
kiểm và axit. 
2. Hóa tính 


HạS tham gia phản ứng oxi hóa khác nhau tùy theo điều kiện, 
tạo ra các sản phẩm chính là SOa, HạSO¿, S. 

Các dung dịch nước của Clạ, Brạ, lạ, tác dụng với HạS cho S 
nguyên tố. 

HS bị phân hủy nhiệt thành Hạ và 8, khi cho HạS tiếp xúc với 
chất môi lửa như axit nitric tạo ra phản ứng mạnh và bốc cháy tức 
thì. 

HạS khi gặp các oxit nitơ tạo ra SO¿ hoặc HạSOa, trong khi đó 
Hạ§ ở dạng dung dịch nước (pH ð - 9) sản phẩm chính thu được lại 
là S nguyên tố. 

Sự phân ly ca. trong dung dịch nước cho 2 loại ion là hidrôsunfua 
HS và sunfua SẼ” 


9.1.2. Tiếp xúc 
1. Trong môi trường tự nhiên 

Có nhiều điều kiện tạo ra HạS trong thiên nhiên như trong khí 
núi lửa phun ra hoặc trong các vùng ẩm thấp vi khuẩn phân hủy các 
chất hữu cơ chứa S tạo thành HạS (cống rãnh, kênh rạch có người ở 
hoặc nuôi súc vật...) 

Trong sản xuất có liên quan đến môi trường tự nhiên như việc 
nạo vét kênh rạch bẩn, cống rãnh, hầm hố..., đổ thùng, dọn phân 
súc vật trong trại chăn nuôi... cũng có thể tiếp xúc với HạS. Khi đào 
giếng cũng có thể gặp HạS trong đất. 
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2. Trong các quá trình công nghiệp 

HaS được tạo thành khi nguyên tố S hoặc hợp chất chứa S tiếp 
xúc với các vật liệu hữu cơ ở nhiệt độ cao. HạS là thứ phẩm của nhiều 
quá trình khác nhau như công nghiệp lọc dầu có tạp chất S trong 
dầu thô nguyên liệu; trong các silo; trong các lò cốc, khí đốt; trong 
công nghệ chế tạo tơ nhân tạo viscô (viscose) ; chế tạo muối bari; 
xenlophan; thuốc nhuộm và sắc tố; trong kỹ nghệ cao su, thuộc da; 
sản xuất đường (từ củ cải); kỹ nghệ in, khắc bản kẽm; trong xử lý 
nước thải; trong các hầm mỏ nhất là mỏ than... 


3. HS được dùng làm chất hóa học trung gian trong tổng hợp các sunfua 
vô cơ và các hợp chất sunfua hữu cơ như thiophen và mecaptan. 


4. HaS được dùng làm thuốc thử trong phân tích hóa học 


Người ta thống kê được tới 70 quy trình và công việc tiếp xúc 
với Hạ8. 


9.1.3. Hấp thụ, chuyển hóa 
1. Xâm nhập, hấp thụ 
Trong tiếp xúc nghề nghiệp, HạS chỉ xâm nhập và hấp thụ qua 
đường hô hấp, không có hiện tượng tích lũy HạS trong cơ thể. 
2. Chuyển hóa sinh học 


HạS vào cơ thể nhanh chóng bị oxi hóa thành các sunfat là các 
hợp chất có độc tính thấp. Mặt khác HạS có tác dụng ức chế men 
xytochromoxidaza (men hô hấp) gây ngạt. 


3. Thải loại 


Chỉ có một phần nhỏ dưới 10% lượng HạS đã hấp thụ được thải 
loại nguyên vẹn dưới dạng HạS trong không khí thở ra, còn các chất 
chuyển hóa của HạS như sunfat, thiosunfat được thải loại qua nước 
tiểu. 
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| 21.ÐCT€N 


9.1.4. Độc tính 
1. Tác động cục bộ 

Khi tiếp xúc với cơ thể, HạS có thể gây kích ứng các niêm mạc, 
kết mạc và các đường hô hấp. 
2. Tác động toàn thân 

HạS có 3 tác dụng toàn thân là : 

- Gây kích ứng rồi làm suy sụp hệ thần kinh trung ương, đặc 
biệt là đối với trung tâm hô hấp. 

- Ức chế men hô hấp xytochromoxidaza dẫn đến ngạt và tử 
vong. 


- Chuyển hóa hemoglobin của máu thành sunfhemoglobin, chất 
này có độc tính không đáng kể. 


Theo WHO (1992) hậu quả trên người do tiếp xúc với Hạ5 được 
tóm tắt trong bảng 10. 


Bảng 10. 


BE” AI = ti 


Ngưỡng khứu giác khoảng |0,0007 - 0,2 |0,0005 - 0,13| Từ vài giây tới 


Thời hạn 
tiếp xúc 


1 phút 
Ngưỡng kích ứng mắt 16 - 32 10,5— 21 | Từ 6 đến 7 giờ 
Viêm kết mạc cấp tính 75 - 150 50 - 100 | Trên 1 giờ 
Mất khứu giác 225 - 300 150-200 | Từ 2 - 15 phút 


Các triệu chứng toàn thân 
và chết trong vòng †1 giờ 
Chết 


1.350 
2.250 


900 
1.500 


Dưới 30 phút 
Từ 15 - 30 phút 


9.1.5. Triệu chứng nhiễm độc 


Như trên đã nêu, HạS ở nồng độ thấp thì có mùi trứng thối, còn 
ở nêng độ cao thì không còn nhận thấy mùi gì và đó chính là nguy 
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cơ gây nhiễm độc bất ngờ. Hạ8 có thể gây ra mọi thể nhiễm độc như 
sau : 
1. Nhiễm độc siêu cấp tính 

Đặc điểm của thể nhiễm độc này là xảy ra rất nhanh, trong 
giây phút, chỉ một lần tiếp xúc duy nhất với nông độ rất cao của 
HạS, gây thiếu oxi, dẫn đến tử vong do ngạt. Một số tác giả mô tả 
triệu chứng nhiễm độc siêu cấp tính như sau : 

- Nạn nhân mất tri giác bất ngờ, co giật và giãn đồng tử. 

- Có thể gặp co giật, thể động kinh, nạn nhân đổ gục, mất tri 
giác và chết ngay, không động đậy. Thể nhiễm độc này thường gặp 
ở công nhân nạo vét cống, đặc biệt cống ngắm, đổ thùng... 


Trong không khí môi trường cống ngầm hoặc đổ thùng, ngoài 
HạS còn có nhiều khí khác đã được xác định như CO2, NHạ,... 
2. Nhiễm độc cấp tính 


Thường xảy ra khi khi nông độ HạS từ 400 - 700 ppm. Nạn 
nhân đã mất khứu giác hoàn toàn và có các biểu hiện sau đây : 


- Các triệu chứng hô hấp : 
+ Ho thường khạc ra máu. 
+ Thở nhanh. ˆ 
+ Ứ tiết phế quản. 
+ Đôi khi phù phổi cấp tính. 
~ Các triệu chứng thần kinh : : 
+ Cảm giác yếu mệt, nhức đầu, buôn nôn, nôn. 
+ Tăng tính hưng phấn, co giật, có thể kết thúc bằng tử vong 
do ngạt. 
3. Nhiễm độc bán cấp tính 
Nông độ HạS có thể từ 10 - 300 ppm. 
1) Tổn thương mắt : 
+ Viêm giác - kết mạc với loét bể mặt giác mạc kèm theo cảm 
giác như cát vào mắt, các vâng sáng thị giác, chứng sợ ánh sáng; 
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+ Viêm kể trên khỏi trong vài ba ngày, nhưng vẫn phải nghỉ 
làm việc. Đó là trường hợp đã gặp ở công nhân kéo sợi visco. 

2) Kích ứng các đường hô hấp : 

Viêm phế quản kèm khạc ra đàm lẫn máu. 

3) Rối loạn tiêu hóa 

- Buôn nôn, nôn; 

— Đi tiêu chảy 

4) Rối loạn thân kinh - tâm lý : 

+ Cơ cứng; 

+ Nhức đâu, chóng mặt; 

+ Ngủ gà, li bì; 

+ Mất trí nhớ; 

+ Hoang tưởng, mê sảng. 
4. Nhiễm độc mãn tính 


Người ta chưa có nhận định thống nhất về các triệu chứng nhiễm 
độc mãn tính. Tuy nhiên, điều chắc chắn là HạS gây viêm phế quần 
mãn tính và có thể có các ảnh hưởng thần kinh - tâm thần, rối loạn 
tiêu hóa... 


9.1.6. Chẩn đoán 
1. Chẩn đoán xác định 


Dựa trên các điều kiện sau đây của đối tượng tiếp xúc để chẩn 
đoán khi có tai nạn nhiễm độc : 

- Có tiếp xúc với Hạ§S (tiền sử nghề nghiệp). 

- Định lượng HạS trong không khí nơi làm việc thấy nồng độ 
cao. 


- Có các triệu chứng lâm sàng kể trên. 
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Theo WHO, nếu công nhân bị viêm giác - kết mạc hoặc bệnh 
đường hô hấp cấp tính và có bằng chứng tiếp xúc với nồng độ cao 
HaS dù chỉ một lần thôi cũng đủ xác định là đã bị nhiễm độc Hạ8S. 
2. Chẩn đoán phân biệt 

Loại trừ các nguyên nhân khác về thần kinh, tỉm mạch, chuyển 
hóa. 

- Tính mẫn cảm : 

Các bệnh làm tăng tính mẫn cảm với HạS là các bệnh làm 
hư hại sự cung cấp oxi cho các cơ quan như xơ cứng động mạch não 
hay động mạch vành, thiếu máu, các bệnh hô hấp mãn tính và viêm 
giác - kết mạc. 

~ Tiên lượng : 

Nhiễm độc nhẹ thì tiên lượng tốt. 

Nhiễm độc cấp tính nặng với hôn mê có thể để lại những tổn 
thương vĩnh viễn cho não hoặc tim. 


9.1.7. Cấp cứu, điều trị 


- Trường hợp nhiễm độc siêu cấp tính cần tức khắc đưa nhanh 
nạn nhân ra khỏi nơi ô nhiễm, làm hô hấp nhân tạo, cho thở oxi. 


Kích thích trung tâm hô hấp bằng cách tiêm lobelin 1 ml hay 
niketamit (ð mÌ). Sắt dạng keo ở dạng thuốc tiêm được dùng làm 
thuốc giải độc (antidote). Có thể tiêm vitamin C vào tĩnh mạch. 


- Nếu HạS vào mắt, có thể chữa bằng cách dùng dung dịch axit 
boric hay dung dịch muối đẳng trương. Cần rổ ngay một giọt dầu ôliu. 

Trong trường hợp nghiêm trọng hơn, rỏ nhiều giọt dung dịch 
adrenalin 1% và đắp gạc nóng hoặc lạnh. 


9.1.8. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 


Việt Nam quy định NĐTĐCP (2002) của HạS : 


Trung bình 8 giờ(TWA) : 10 mg/mŠ 
Từng lần tối đa(STEL) : 15 mg/mŠ 


995 


Theo quy định của Mỹ : TUV (ACGIH 1998) đối với HạS là 
10 ppm. 

2. Biện pháp kỹ thuật 

Về nguyên tắc bao gồm các nội dung sau đây : 

- Bảo đảm quy trình không tỏa ra Hạ5 ở nơi làm việc. 

- Thường xuyên giám sát môi trường lao động. 

_ Trước khi vào làm việc tại nơi nghỉ có HạS phải phát hiện 
trước. Nếu có HạS phải dùng trang bị bảo vệ cơ thể (mặt nạ, kính...). 
Nếu cân thì phải có nhóm cứu nạn... 

- Đề phòng cháy nổ khi làm việc trong môi trường có Hạ8. 

Nước rửa cần pha thêm canxi clorua trong hỗn hợp Fe(II) sunfat 
và vôi để có tác dụng trung hòa chất độc. 

3. Biện pháp y học : 

- Khám tuyển (tiền sử bệnh tật, khám thể lực, đặc biệt chú ý 
đến mắt, thần kinh, tìm - mạch và hô hấp). 

Có thể đo chức năng hô hấp (dung tích sống, thể tích thở tối 
đa/giây). 

- Khám định kỳ. Nội dung như khám tuyển. Tổ chức thực hiện 
mỗi năm một lần. 


9.3. Nhiễm độc hidrôasenua [Asin (AsH4)] 


Asin hay hidro asenua (AsHa), tên nước ngoài gọi chung là arsine 
(tên tiếng Anh là hydrogen arsenide hay arseniuretted hydrogen 
tiếng Pháp là hydrogène arsenie hay arsénamine). 

Asin không phải là nguyên liệu hoặc sản phẩm mà là một kh 
độc phát sinh bất ngờ, khi Hạ mới sinh gặp As hóa trị II. 

Theo tài liệu đã được công bố của Lê Trung, trong công nghiệt 
luyện kim màu ở Việt Nam đã có những trường hợp bị nhiễm đội 
asin và đã có trường hợp tử vong. Asin là một khí độc làm tan mái 
rất mạnh nên tỷ lệ chết tới trên 20% ở các nước. 
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Ở Việt Nam, nhiễm độc asin được công nhận là một bệnh nghề 
nghiệp được bảo hiểm. 
9.2.1. Tính chất 


Một tính chất quan trọng cần được quan tâm là asin có mùi tôi 
nhẹ thoảng qua nhưng khí asin mới phát sinh lại không mùi. Asin 
là một khí không màu, dễ cháy, nặng hơn không khí (d = 2,7), tan 
được trong nước với tỷ lệ 0,17 gí. 


Asin tiếp xúc với ánh sáng và độ ẩm giải phóng ra asen (As). 


9.2.2. Tiếp xúc 
Có thể tiếp xúc với asin trong các quá trình sau đây : 


1) Trong công nghiệp luyện kim, đặc biệt trong quá trình tẩy gỉ 
(sét) ở kim loại bằng axit như với kẽm, chì, đồng, antimon, thiếc, 
vàng, bạc... trong các kim loại đó có chứa tạp chất asen (As) thường 
bất ngờ phát sinh asin. 


2) Tác dụng của nước với asenua, ví dụ tác dụng của nước với 
canxi asenua là một tạp chất trong ferosilic tạo ra asin như sau : 


CaaAsa + 6HạO ——> 2AsHạ† + 8Ca(OH); 


Tác dụng của nước với nhôm asenua có trong xỉ của công nghiệp 
luyện thiếc cũng phát sinh asin. 


3) Quá trình làm ướt các xỉ nhôm và photphat. 


4) Cọ rửa các thùng, bể chứa trước đây đã được dùng để chuyên 
chở hoặc dự trữ natri asenit (NÑaaAsOa) hoặc HạSO¿ có chứa tạp chất 
As. 


5) Cho hoạt động các ắc quy chì có chứa tạp chất As. 
6) Sản xuất. các clorua và sunfat kẽm. 


7) Luyện chì. Theo báo cáo của Legge, ở một nhà máy luyện 
thiếc đã xảy ra 30 trường hợp nhiễm độc AsHạ làm 12 người chết. 


8) Trong quá trình tách chiết vàng bằng xianua. 
9) Trong quá trình làm sạch các lò luyện kim. 
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Nhiễm độc chết người do AsHạ được báo cáo đầu tiên năm 1815 
khi nhà hóa học Gehlen bị chết vì hít phải khí này trong phòng thí 
nghiệm. 

9.2.3. Triệu chứng nhiễm độc 
1. Nhiễm độc nặng 

Khi tiếp xúc với nông độ AsHạ rất cao, nạn nhân có thể bị các 
triệu chứng sau : 

- Nhức đầu, chóng mặt, run, 

- Buồn nôn, nôn, đau phần bụng dưới, 

- Vàng da nhẹ, xuất hiện thường xuyên vào ngày thứ 2 hoặc 
thứ 3. Triệu chứng này không phải lúc nào cũng thấy. 

- Đái ra hemoglobin (Hb trong nước tiểu) tiếp theo là vô niệu 
do bệnh ống thận - kẽ cấp. 

_— = Thiếu máu nghiêm trọng do dung huyết mạnh mẽ. 

- Rối loạn điện tim. Tử vong do suy tìm kèm theo phù phổi và 
do vô niệu. Nếu nạn nhân sống sót, bệnh thần kinh ngoại biên có 
thể phát triển và các di chứng suy thận mãn có thể xảy ra. 

2. Nhiễm độc nhẹ 
Khi tiếp xúc liên tiếp, lâu dài với các nồng độ AsHạ thấp có thể 
gây ra : 
_— Nhức đầu, 
- Suy nhược, 
- Hơi thở ra có mùi tỏi, 


~ Thiếu máu nhẹ và nồng độ As trong nước tiểu cao hơn bình 
thường. - 


9.2.4. Chẩn đoán 


Phải phân biệt với các nguyên nhân khác và phải đánh giá môi 
trường và sinh học. 
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1. Chẩn đoán nhiễm độc AsHa 

Phải chú ý tới chứng dung huyết cấp tính, nhưng khó khăn, phải 
phân biệt với : 

- Thiếu máu tan huyết do hít phải khí stibin (SbHạ) mà điều 
kiện phát sinh gần tương tự như AsHạ. 

- Thiếu máu tan huyết miễn dịch thứ phát. 

- Do dùng thuốc trong điều trị bệnh. 

2. Đánh giá môi trường 

Xác định nồng độ AsHạ trong không khí nơi làm việc, ngang 
tâm hô hấp ở vùng thở của người tiếp xúc. 

3. Đánh giá sinh học. 

Xác định nồng độ As trong nước tiểu người tiếp xúc. Theo WHO. 
(1986), ở người bình thường As không vượt quá 30 ng/i. 

Tiên lượng 


Trong số những nạn nhân nhiễm độc nặng được đưa đi bệnh 
viện, tỷ lệ chết khoảng 30%. Theo R. Lauwerys, tiên lượng phụ thuộc 
lưu lượng nước tiểu và cường độ các rối loạn thần kinh. 


9.2.5. Cấp cứu, điều trị 


1. Cấp cứu 

Khi nạn nhân thấy nhức đầu, chóng mặt, buồn nôn... và đặc 
biệt đái ra hemoglobin, đau bụng,... phải nhanh chóng đưa nạn nhân 
ra khỏi nơi ô nhiễm. Nếu có biểu hiện tổn thương chức năng thận, 
phải đưa nạn nhân đi điều trị tại bệnh viện. 
2. Điều trị 

Phải được điều trị một cách nhanh chóng, bao gồm : 

- Truyền thay máu toàn bộ. 


- Thẩm phân (thẩm tách) nếu bệnh nhân vô niệu hoặc tăng kali 
huyết. 
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- Cho BAL, người ta thấy BAL ít có hiệu quả đối với các trường 
hợp tai nạn cấp tính nhưng BAL có thể dự phòng các tác dụng chậm 
của As nếu có xảy ra. 


9.2.6. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 
Việt Nam quy định NĐTĐCP (2002) của asin : 
Trung bình 8 giờ : 0,05 mg/mŠ, từng lần tối đa : 0,1 mg/mŠ,. 
Theo quy định của Mỹ, TUV (ACGIH 1998) đối với asin là 0,05 ppm. 


2. Biện pháp dự phòng 

Cân lưu ý các yêu cầu sau đây ngoài các biện pháp thông thường 
khác : 

- Nhiễm độc AsHạ cấp tính là tai nạn lao động nghiêm trọng 
thường xảy ra tử vong, nguyên nhân chính là do thiếu hiểu biết về 
khá năng phát sinh AsHạ trong sản xuất công nghiệp. Vì vậy người 
phụ trách sản xuất và người lao động phải biết rõ nguồn gốc phát 
sinh AsHạ trong quy trình công nghệ và kỹ thuật để có phương án 
dự phòng hiệu quả. 

- Phải phát hiện nồng độ AsHạ trong không khí nơi sản xuất, 
có thể có mặt của AsHạ trong suốt quá trình thao tác. 

- Nếu phải tiếp xúc với nễng độ AsHs cao thì bắt buộc phải dùng 
mặt nạ, tốt nhất là mặt nạ có bình dưỡng khí hoặc không khí nén. 
Cân lưu ý thời hạn hiệu lực của mặt nạ cho thích hợp với thời hạn 
công việc và tổ chức cứu nạn... 

~ Cân có biện pháp cấp cứu và điều trị kịp thời. 


9.3. Nhiễm độc hidroantimonua [Stibin (SbH)] 
Stibin là một khí độc không màu, có độc tính tương tự asin, cũng 
là một tác nhân gây dung huyết mạnh. 
Stibin là một hợp chất có chứa hidrô của stibi hay antimon (tên 
tiếng Pháp là hydrogène antimonié) được tạo thành khi Hạ mới sinh 
tiếp xúc với antimon kim loại. 
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9.3.1. Tính chất 

Stibin có mùi khó chịu. Nó nhanh chóng bị phân hủy ở nhiệt 
độ 150°C và khi tiếp xúc với cao su, với thành các bình chứa, với các 
halogen, lưu huỳnh và nhất là các thuốc thử oxi hóa. 

Nó có thể hóa lỏng ở - 17C. 

Người ta có thể đánh giá antimon trong phổi của công nhân tiếp 
xúc, tức là có thể đo trực tiếp bụi trong các mô phổi. 


9.3.2. Tiếp xúc 

Trong công nghiệp có một số quy trình và điều kiện có thể phát 
sinh stibin là : 

- Khi xử lý các hợp chất antimon bằng axit. 

- Khi điện phân trong quá trình nạp điện các ăcquy. 

- Khi xử lý một số hợp chất antimon bằng hơi nước. 

Ngoài phản ứng tạo thành stibin do Hạ mới sinh tác dụng với 


Sb kim loại, stibin còn được tạo thành khi Hạ tác dụng với hợp chất 
Sb hòa tan. 


9.3.3. Độc tính 

Tác dụng độc của stibin giống asin là gây tử vong nhanh chóng 
khi tiếp xúc với nồng độ 1% trong không khí. Theo E. Browning, 
stibin là một chất gây dung huyết mạnh và qua các trường hợp đã 
xảy ra nhiễm độc người ta nhấn mạnh đến sự có mặt và khả năng 
tác dụng độc của stibin cùng với asin còn có các khí phát sinh từ các 
hợp kim. 
1) Trên súc vật, CLzọ đối với chuột nhắt trắng ở nồng độ 100 ppm 
là 1 giờ 40 phút, so với asin là 3 giờ. 

2) Trên người, độc tính mãn tính chưa được báo cáo đẩy đủ. 


Nhiều trường hợp nhiễm độc do các hỗn hợp khí trong đó stibin 
là một khí đã được ghi nhận, hỗn hợp khí đó là asin, hidrosunfua và 
stibin (AsHạ, Hạ§ và SbHa), chúng được giải phóng khi cho nước vào 


ˆ, 831. 


xỉ nóng có chứa nhôm kim loại và các hợp chất của As, Sb và với 
lượng S tự do ở mức dư thừa. 


Công nhân bị nhiễm độc có các triệu chứng như nhức đầu, buồn 
nôn, suy nhược, đau vùng bụng dưới và vùng thắt lưng, tiểu ra máu 
và thiếu máu dung huyết. 

9.3.4. Điều trị 
Có thể tiêm truyền glucoza và điều trị triệu chứng. 


9.3.5. Nông độ cho phép 
Việt Nam quy định NĐTĐCP (2002) của stibin : 
Trung bình 8 giờ : 0,2 mg/mŠ, từng lần tối đa : 0,4 mgímŠ. 


Theo quy định của Mỹ, TUV (ACGIH 1998) đối với stibin là 
0,1 ppm (0,5 mg/mŠ). 


9.4. Nhiễm độc hidroselenua (HaSe) 

Tên khác : Hydrogène sélénié (Pháp) 

Selenium anhydride, hydrogen selenide (Anh) 

9.4.1. Tính chất 

Là một khí không màu, mùi rất khó chịu, hidroselenua có tỷ 
trọng nặng hơn không khí 2,79 lần. Hidroselenua bị phân hủy trong 
không khí ẩm và đọng lại selen nguyên tố trên bề mặt ẩm. 
9.4.2. Tiếp xúc 


Hidroselenua (H;Se) được tạo thành khi một axit tiếp xúc với 
một dẫn xuất vô cơ của selen. 


Các quy trình tạo ra HạSe đã được biết là : 
- ĐÐun nóng đồng, chì và kẽm; 

- Nung pyrit; 

- Sản xuất thủy tỉnh, sứ; 

— Lưu hóa cao su... 
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9.4.3. Độc tính 

Nếu bất ngờ tiếp xúc với khí hidroselenua sẽ bị kích ứng mắt 
rất mạnh, rồi đến mũi, họng... kèm nhức đâu dữ dội, rối loạn hô hấp... 
Hidroselenua là một khí kích ứng phổi rất mạnh gây ra viêm phổi 
hóa học cấp tính có thể dẫn tới tử vong. 


9.4.4. Điều trị 
Điều trị triệu chứng. 
Chế độ ăn có nhiều protein. 
9.4.5. Nồng độ cho phép 
Việt Nam quy định NĐTĐCP (2002) của hidroselenua : 
Trung bình 8 giờ : 0,03 mg/mỀ, từng lần tối đa : 0,1 mg/mŠ. 


Theo quy định của Mỹ, TLV (ACGIH 1998) đối với bidroselenua 
là 0,05 ppm. 


9.5. Nhiễm độc hidrophotphua [photphin (PHa)] 

Hidrophotphua là hợp chất khí của hidro và photpho (PHạ) 

Tên gọi khác là photphin (phosphine) 

Các chế phẩm để tạo ra PHạ (thương phẩm) là AIP có tên là 
Phostoxin và MgạP¿ có tên là Magtoxin (Degesh Strip). 

Chế phẩm tạo ra PHạ bất ngờ là kẽm photphua (ZnạPa), là thuốc 
chuột trước đây được sử dụng nhiều ở Việt Nam. 

Ngoài các công việc được sử dụng một cách chủ động (như diệt 
sâu bọ, diệt chuột...), PHạ còn có thể phát sinh một cách bất ngờ gây 
ra nhiễm độc không biết trước được. 


9.5.1. Tính chất 


1. Lý tính 
Photphin là một chất khí không màu, nếu tỉnh khiết thì không 
mùi, photphin tạo thành từ photphua có mùi tỏi, người ta có thể nhận 
biết được mùi photphin ở nồng độ 1/50.000. 
Tỷ trọng của photphin đối với không khí là 1,175, sôi ở - 87,4°C, 
nhiệt nóng chảy là - 132,5°C. 
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Photphin rất ít tan trong nước, tan nhiều trong côn và ête. Nó 
có thể hóa lỏng và cháy với ngọn lửa màu xanh sáng, đông thời tạo 
thành khói là anhidrit photphoric (PạOs). 

Photphin có thể phân hủy thành các nguyên tố tạo thành nó ở 
360°C trong ống thủy tỉnh và ở 250°C với sự có mặt của silicagel. 


2. Hóa tính 

PHạ là một chất khử mạnh, do trong phân tử chỉ có P, H nên 
rất háo oxi. 

Các phản ứng hóa học có thể phát hiện PHạ trong không khí 
gồm : 

- Phôtphin tác dụng với dung dịch bạc nitrat cho kết tủa bạc 
photphua màu đen 

PHạ + 3AgNOa = AgaPỶ + 3HNOạ 

- Phôtphin tác dụng với dung dịch thủy ngân II clorua cũng cho 
chất kết tủa thủy ngân clorua màu đen. 

~ Phôtphin tác dụng với dung dịch axit selenơ cho kết tủa màu 
đỏ. | 

- Phôtphin tác dụng với dung dịch kali iodomercurat cho kết tủa 
màu da cam. 


Khác với AsHạ, PHạ không tác dụng với dung dịch cadmi axetat 
trong axit axetic. 


9.5.2. Tiếp xúc 

1) Ở một số nước công nghiệp phát triển, PHạ đã gây một số 
vụ nhiễm độc mà trước đây người ta không tìm ra nguyên nhân, 
trong quá trình thao tác và sử dụng một số sản phẩm công nghiệp 
không độc, ví dụ ferosilic, canxi cacbua. Các sản phẩm kỹ thuật này 
thu được do xử lý các sản phẩm thô là các hỗn hợp phức tạp luôn 
luôn có lẫn một lượng nhỏ photphua ở nhiệt độ cao. Chính các 
photphua đó khi tác dụng với nước đã sinh ra PHạ và gây nhiễm độc. 


Muốn có PHạ chỉ việc cho canxi hoặc magie photphua tác dụng 
với nước ở nhiệt độ thường. 
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2) Trong sản xuất, PHạ được sản sinh trong nhiều trường hợp 
khác nhau. Trong khí gió đá (axetylen) bao giờ cũng chứa PHạ vì 
canxi photphua thường có trong canxi cacbua, khi tác dụng với nước 
tạo thành cả CaH¿ và PHạ như sau : 

CaC› + 2H¿O ——> Ca(OH)› + C;H¿† 
CaaP¿ + 6HạO —— 3Ga(OH)› + 2PHạ† 


Nguyên nhân do C¿H;¿ thoát ra lẫn PHạ, hoặc khi không cháy 
hết. 

Trong CạH; chứa từ 0,6 - 1,7 emŠ PHạ trong 1 mồ (tức 0,84 — 
2,0 mg). : 

3) Tiếp xúc với ferosilic trong luyện kim. Các chất này thu được 
do nấu chảy trong lò điện các hỗn hợp oxit silic (SiO2) tự nhiên (như 
cát, thạch anh), than và oxit sắt. Các thành phần đó chứa các tạp 
chất của các photphua, asen, cacbua và sunfua của Ca, AI. Các hợp 
chất này khi gặp ẩm sẽ tỏa ra C;Hạ, Hạ, Ha§, PHạ, AsHạ. 

4) Tiếp xúc với kẽm photphua (ZnạP¿) 

ZnạP;¿ là chất bột màu nâu đen rất độc, chủ yếu dùng làm chất 
diệt chuột, được trộn lẫn với thức ăn làm mỗi hoặc bả độc. Bản thân 
ZnạP; rất độc, nhưng khi nó hút ẩm tỏa ra PHạ bốc lên cũng cực 
độc. Do đó tuyệt đối không được ngửi ZnạPạ. Người ta có thể bị nhiễm 
độc PHạ dạng khí bốc lên khi thao tác, bảo quần, trộn môi, thu mỗi... 

Người ta đã ghi nhận những trường hợp nhiễm độc PHạ ở một 
xí nghiệp do thu hoặc bỏ môi ở khu vực xí nghiệp. 

ð) Nhôm và magie photphua (AIP và MgaP¿) cũng rất độc. Dạng 
thương phẩm ở thể rắn, viên hoặc thanh, để ngoaì không khí chúng 
hút ẩm và tỏa ra PHạ là nguyên nhân gây nhiễm độc PHạ. 


9.5.3. Đường xâm nhập cơ thể của PH¿ 


PHạ xâm nhập cơ thể qua đường hô hấp là chủ yếu, do hít thở 
phải PHạ, tùy theo nồng độ PHạ trong không khí, người tiếp xúc có 
thể bị nhiễm độc từ nhẹ đến nặng. 
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PHạ cũng có thể xâm nhập qua da. PHạ gây kích ứng phần da 
hở và các niêm mạc mắt, đường hô hấp. 

Khí PHạ không xâm nhập cơ thể qua đường tiêu hóa. Chỉ khi 
nào hít phải bụi photphua sau đó do cơ chế thanh lọc của phổi lại 
nuốt trở lại thì photphua có thể vào dạ dày gây nhiễm độc. 

Tay, quần áo dây dính photphua sẽ theo thức ăn, uống vào đường 
tiêu hóa và gây nhiễm độc. 


9.5.4. Độc tính 
1. Đối với súc vật 

Theo R. Fabre, nông độ PHạ trong không khí 25 cmŠ/mŠ hay 
0,031 mg/! giết chết thỏ trong vòng 4 giờ. 

Đối với kẽm photphua, liều độc cấp tính LD;o qua đường miệng 
đối với chuột cống là 45 mg/kg. 
2. Đối với người 

Theo R. Fabre, độc tính của PHạ đối với người cho ở bảng 11. 


Bảng T11 
Nồng độ PHa 
Triệu chứng TT 
| _— mại — | cmŸ/m°(ppm) 
- Chết nhanh chóng 2,8 2.000 
- Chết trong 1/2 - 1 giờ 0,56 - 0,84 400 - 600 


~ Chịu được từ 1/2 - 1 giờ không có 
hiệu quả tức thì hoặc về sau 

- Độc hại sau tiếp xúc nhiều giờ 

~ Giới hạn nhận biết 


100 - 190 
7 
1,4 - 2,8 


0,14 - 0,26 
0,01 
0,002 - 0,004 


R. Fabre cũng xem PHạ là một chất cực độc. Nồng độ 7 cmŠ/mŠ 
hay 0,01 mg/ nói chung được chấp nhận như là giới hạn của nồng 
độ nguy hiểm. 

9.5.5. Cơ chế nhiễm độc 

Robert R. Lauwerys phân loại PHạ thuộc các chất gây kích ứng 

thứ cấp. 
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Người ta chưa biết nhiều về cơ chế nhiễm độc của PHạ. 

Theo L. Dérobert, PHạ qua đường hô hấp vào máu mà có lẽ 
không làm tổn thương các phế nang hoặc làm biến đỏi hemoglobin... 
Khi hít phải nhiều PHạ, nó tác động như mọi chất ức chế tế bào và 
gây ra những biểu hiện kích thích thần kinh. 

Có tài liệu cho rằng PHạ tạo ra methemoglobin và cơ chế tác 
dụng là phong bế các hệ thống men quan trọng trong các tế bào cơ 
thể. 

Nhiễm độc mãn tính cũng giống như nhiễm độc photpho trắng 
là gây thoái hóa mỡ các nội tạng, các tốn thương xuất huyết chủ yếu 
ở phổi. 

PHạ không gây dung huyết như AsHa. 

Nói chung, PHạ sau khi hít vào cơ thể thì một phần theo không 
khí thở ra, một phần vào máu rồi chuyển thành axit photphorơ và 
photphat. 


9.5.6. Triệu chứng nhiễm độc 

PHạ có thể gây ra tất cả các thể nhiễm độc thường gặp trong 
công nghiệp như sau : 
1. Nhiễm độc siêu cấp tính hay tối cấp 

Do hít thẻ nồng độ rất cao PHạ trong không khí, chỉ một vài 
lân hít thở trong một vài giây cũng đủ để cho nạn nhân bị ngã gục 
ngay tại chỗ. 

Hôn mê xảy ra ngay sau khi hít phải nồng độ PHạ rất cao, người 
ta gọi đó là hôn mê nhiễm độc. 

Khí độc PHạ tác dụng trên hệ thân kinh trung ương gây hôn 
mẽ, sau đó tác dụng trên các cơ quan trọng yếu của cơ thể. 

Nếu được cấp cứu và điều trị kịp thời thì có thể không dẫn đến 
tử vong. 
2. Nhiễm độc cấp tính 

Do hít thở phải nồng độ PHạ cao. 
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22.ĐÐCTCN 


Các triệu chứng xuất hiện sau tiếp xúc một khoảng thời gian 
ngắn, chậm nhất cũng không quá 24 giờ. 

Các triệu chứng chính là : 

- Suy nhược nặng, mệt mỏi, lo âu, ngột ngạt. 

~ Đau ở sau xương ức như bị bỏng, ho từng cơn, đờm có bọt màu 

. xanh đục phát huỳnh quang. 

- Nhức đầu, chóng mặt, ra mồ hôi lạnh. 

_ Liên sau đó xuất hiện những triệu chứng cổ điển của phù phổi 
cấp, kèm theo buồn nôn, nôn, tiêu chảy nhiều, giống như ngộ độc 
thực phẩm. 

- Các dấu hiệu của tác dụng thần kinh trung ương có thể xuất 
hiện như : 

+ Dáng đi loạng choạng như say, run các đầu chỉ, đau các cơ. 
+ Co giật. 

+ Giãn đông tử. 

+ Tim đập nhanh. 


Tiến triển : 

- Nhiễm độc có thể tiến triển đến ngất, mê sảng. 

- Xanh tím, trụy tim mạch. ” 

- Hôn mê và chết. 

Nếu tiến triển kéo dài và thời gian tiếp xúc với PHạ lâu có thể 
xuất hiện vàng da. 

Di chúng : 

Loạn nhịp tim, rối loạn thận và gan (đái ra máu, đái ra protein 
tăng urê huyết và vàng da). 
3. Nhiễm độc bán cấp tính 

Có các đặc điểm dưới đây : 

- Do tiếp xúc với những nồng độ PHạ tương đối cao và tron 
thời gian dài. 
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- Các triệu chứng xuất hiện chậm hơn và kém mãnh liệt hơn 
cấp tính. 

- Hít thở những nồng độ thấp hơn trong thời gian ngắn, thường 
thấy xuất hiện viêm phế quản. 

- Nhiễm độc nhẹ chỉ biểu hiện nhợt nhạt, suy nhược và đau 
ngực. 
4. Nhiễm độc mãn tính 

Hiếm gặp trường hợp nhiễm độc mãn tính do PHạ. Nhiễm độc 
mãn tính có các biểu hiện giống như trong nhiễm độc P mãn tính 
với các triệu chứng như sau : 


- Viêm phế quản. 
- Phù phổi. 
- Các tổn thương thoái hóa gan. 


Tóm lại, PHạ là một chất rất độc, tác dụng trên thần kinh trung 
ương, hô hấp, tim, tiêu hóa... Khác với AsHạ, PHạ không gây dung 
huyết. Độc tính cũng khác với P. 


Nhưng riêng với photphua chủ yếu qua miệng, có thể tùy theo : 
lượng hấp thụ sẽ xuất hiện nhanh hay chậm các triệu chứng đợ đày 
- ruột sau khi kích ứng tại chỗ. 


Sau đó các triệu chứng nhiễm độc PHạ xuất hiện tăng dân. 


9.5.7. Chẩn đoán 

PHạ cực độc nhưng các triệu chứng nhiễm độc rất dễ nhầm lẫn 
với một số trường hợp nhiễm độc do các nguyên nhân khác. 
1. Chẩn đoán phân biệt 

Cần phải phân biệt nhiễm độc PHạ với các nhiễm độc sau : 

- Nhiễm độc khí AsHạ do hít thở. 


__ —= Ngộ độc do ăn uống, ví dụ do nhân ngôn (là AsaOa, dạng rắn), 
do ngộ độc thực phẩm (ngộ độc cá...). 
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2. Chẩn đoán hóa học (yếu tố tiếp xúc) 

Muốn phân biệt nhiễm độc PHạ với các nhiễm độc khác nhất 
thiết phải xác định yếu tố tiếp xúc, tức là phát hiện PHạ trong không 
khí nơi xảy ra nhiễm độc. 

Trong trường hợp bị ngộ độc tại nơi sản xuất, phải tìm cả PHạ 
và AsHạ trong không khí nơi xảy ra nhiễm độc hoặc tai nạn. 

Nếu ngộ độc qua đường tiêu hóa phải tìm PHạ trong chất nôn, 
nước rửa dạ dày hoặc phủ tạng để xem có phải ngộ độc photphua 
không. 

Trường hợp dùng PHạ để xông hơi mà gây nhiễm độc cũng cần 
xác định nông độ PHạ trong không khí để tiên lượng mức độ nhiễm 
độc và có biện pháp xử lý thích hợp. . 

Có thể phát hiện PHạ trong không khí thở ra. 


9.5.8. Cấp cứu, điều trị 
1. Nguyên tắc chung 

Mọi trường hợp nhiễm độc PHạ hoặc ngộ độc photphua đều phải 
cấp tốc chuyển ngay đến trung tâm cấp cứu. 

Trong trường hợp sử dụng PHạ vào một mục đích nhất định thì 
việc cấp cứu điều trị thường có tính chủ động và đây đủ ý thức. Bên 
cạnh các biện pháp dự phòng đây đủ trong quá trình sử dụng PHạ, 
vẫn phải hết sức lưu ý những tình huống bất ngờ có thể xảy ra, tránh 
chủ quan, nhằm đạt được kết quả điều trị trọn vẹn. 

2. Sơ cứu tại hiện trường đối với nhiễm độc PH; 

1) Tổ chúc, nhân sự uà phương tiện 

Về tổ chức, thiết lập màng lưới chuyên môn theo dõi đội công 
tác với đầy đủ các phương tiện dự phòng cần thiết. 

Mỗi cá nhân trước và sau khi tiếp xúc vưi công việc có PHạ phải 
được kiểm tra sức khỏe và thăm hỏi tình trạng hiện tại. Người nào 
dễ nhạy cảm không được tiếp xúc với chất độc. 
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2) Nếu xảy ra nhiễm độc, cần : 


- Đưa nhanh nạn nhân ra khỏi môi trường độc hại tới nơi thoáng 
mát. 


— Cởi bỏ các thứ cản trở hô hấp. 

- Đặt nằm yên và đắp ấm. 

- Kiểm tra hô hấp xem có hiện tượng gì bất thường không. 

3) Nếu ngất mà hiểm tra hô hấp thấy có hiện tượng phù phổi 
cấp thì : 

~ Không được làm hô hấp nhân tạo. 

~ Phải thổi ngạt hoặc cho thở oxi. 

- Chuyển ngay đi trung tâm cấp cứu, phải tiếp tục theo dõi hô 
hấp trên đường đi... 

4) Nếu không có gì nguy hiểm thì để nạn nhân tiếp tục nghỉ 
ngơi, cho các thuốc lợi hô hấp. 


Tiếp tục theo dõi đến khi sức khỏe nạn nhân hồi phục hoàn 
toàn. 


Trường hợp xảy ra hôn mê, ngoài việc khẩn trương đưa nạn 
nhân ra khỏi môi trường độc và làm các việc cần thiết phải kiểm 
tra cơ thể nạn nhân ngay tại chỗ và có biện pháp xử lý kịp thời. 


3. Cấp cứu nhiễm độc photphua : 

Thực hiện chủ yếu ở bệnh viện, nhưng nếu có điều kiện thì cơ 
sở sử dụng photphua nên tổ chức cấp cứu tại chỗ thuộc phần sơ cứu, 
sau đó gửi đi bệnh viện tiếp tục cấp cứu và điều trị. 

Việc sơ cứu để loại trừ chất độc khỏi cơ thể ngay tại cơ sở có ý 
nghĩa rất quan trọng vì có tác dụng làm D2 bớt nguy cơ nhiễm độc 
nặng hơn. 


4. Điều trị 
Chủ yếu là điều trị triệu chứng. Chưa có thuốc giải độc đặc hiệu. 
Đặc biệt xử lý hôn mê nhiễm độc và phù phổi cấp. 


341 


3 


9.5.9. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 

Việt Nam quy định NĐTĐCP (2002) của photphin : 

Trung bình 8 giờ : 0,1 mg/mỂ, từng lấn tối đa : 0,2 mg/mŠ. 

_ Theo quy định của Mỹ : TUV (ACGIH 1998) đối với photphin là 
0,3 ppm và STEL là 1 ppm. 
2. Biện pháp kỹ thuật và phòng hộ cá nhân 

1) Phải có quy chế nghiêm ngặt về việc sử dụng, lưu kho, chuyên 
chở bảo quản các photphua. Quy trình sản xuất phải bảo đảm chống 
khí độc PHạ và chất độc rắn photphua kim loại, bảo vệ sản xuất và 
môi trường. 

2) Phòng hộ cá nhân cần lưu ý các điểm sau đây : 

- Dự phòng photphua kim loại cần dùng quần áo, găng... không 
thấm, có chỗ để riêng, không đem đồ phòng hộ vào nơi sinh hoạt 
bình thường... 

Không trực tiếp để da tiếp xúc với hóa chất và luôn luôn để 
phòng photphua bốc ra PHạ một cách bất ngờ. 

- Dự phòng khí PHạ, ngoài trang bị trên, phải có các loại mặt 
nạ thích hợp chống PHạ ở từng nồng độ của nó như sau : 

- PHạ ở nồng độ thấp dùng mặt nạ kiểu lọc (có hộp lọc riêng 
cho PHạ). 

- PHạ ở nồng độ cao và có các chất độc không biết trước phải 
dùng mặt nạ cách ly. 

3) Kiểm tra PHạ trong không khí nơi làm việc. 

4) Xử lý các chất phế thải có liên quan đến photphua (chôn, phá 
hủy, cách ly...). 

3. Biện pháp y học 

Những người tiếp xúc với photphua phải được chọn lựa trên cơ 
sở kiểm tra sức khỏe. 

Không tuyển những người có các bệnh về thần kinh, tim - mạch, 
máu, gan, hô hấp, thể trạng yếu làm việc trong môi trường có photphua. 
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Theo dõi trực tiếp và liên tục những người tiếp xúc với photphua, 
đặc biệt PHạ. 


Nếu trong ngày làm việc thấy có triệu chứng nhiễm độc thì 
không để tiếp tục làm việc trong ngày đó. 


Có túi thuốc sơ cứu cho những người công tác thường xuyên tiếp 
xúc với PHạ và photphua. 


9.6. Nhiễm độc metylbromua (CHạBr) 
Tên khác : Bromomethane 
Tên thương mại : Dowfume, Celfume, MeBr, Embafume, 


Kayafume... 
9.6.1. Tính chất 


Metylbromua là một chất khí ở nhiệt độ và áp suất bình thường, 
không màu, không mùi vị. Ở thể lỏng dưới áp suất chứa trong bình 
bằng thép. 


Metyl bromua rất độc, nhưng không mùi nên càng nguy hiểm. 
Điểm sôi : 4°C; điểm nóng chảy : - 94°C. 


Tỷ trọng ở thể lông : 1,732 ở 0°C; Tỷ trọng ở thể khí : 3, 3,270 ở 
0°C, như vậy nó nặng hơn không khí nhiều. 


Metyl bromua không cháy. 
1 ppm CHạBr = 3,89 mg/mŠ, 1 mg/m” = 0,257 ppm. 


9.6.2. Sử dụng và tiếp xúc 
Metyl bromua được sử dụng trong các lãnh vực sau đây : 
1) Kỹ nghệ hóa học : Làm tác nhân metyl hóa. 
2) Kỹ nghệ lạnh : Chất làm lạnh. 


3) Chống cháy : Sử dụng trong một số loại bình chữa cháy (phải 
hết sức thận trọng). 


4) Trong nông nghiệp, lâm nghiệp : 
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- Được dùng trừ sâu, diệt ghẻ, diệt côn trùng, giun đất, diệt 
nấm, diệt cỏ, diệt loài gặm nhấm... 

- Được sử dụng rất phổ biến để xông hơi bảo vệ các sản phẩm 
nông - lâm nghiệp. 

Chú ý : CHạBr không mùi, dễ gây tai nạn khi sử dụng, nên 
người ta phải cho thêm clopicrin (chloropicrine) với tỷ lệ 2 - 3 % 
(theo EPA là 0,25 - 2%), làm chất báo hiệu nguy hiểm, vì clopicrin 
gây kích ứng mắt, cay mắt ở nồng độ rất thấp. Điều đó rất cần thiết 
nhằm tăng mức độ an toàn khi sử dụng CHạBr và tránh được tác 
hại gây nhiễm độc cấp tính của chất độc. 

Sau xông hơi phải thông gió kỹ, bảo đảm CHạaBr phải dưới 5 ppm 
là mức độ trung bình và không cân trang bị bảo vệ đường hô Nz 
(EPA, Mỹ). 


9.6.3. Độc tính 

Metylbromua là chất độc nhóm I, LDgọ đường miệng : 214 mg/kg 
(chuột) 

Độc tính qua đường hô hấp trên người, khi tiếp xúc với các nồng 
độ metylbromua như sau : 

- Nồng độ từ 20 - 100 ppm, có biểu hiện triệu chứng thân kinh. 

- Nồng độ từ 100 - 200 ppm, hít thở trong nhiễu giờ hoặc 
1.000 ppm trong 30 - 60 phút, bị tử vong. 

Tiếp xúc với nông độ metylbromua gây ra hậu quả trên người 
(theo EPA) như sau : 

- Nềng độ 1.583 ppm (6,2 mg/) : Tiếp xúc từ 10 - 20 giờ gây 
chết. người. 

- Nồng độ 7.890 ppm (30,9 mg/) : Tiếp xúc sau 1 giờ rưỡi gây 
chết. người. 

Metylbromua là chất kích ứng, gây ngủ, độc đối với thần kinh 
và thận. 
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9.6.4. Triệu chứng nhiễm độc 
1. Nhiễm độc cấp tính 


| 1) Metylbromua là một chất làm phông rộp da, gây bỏng da và 
kích ứng mắt. 


2) Hít thở các nồng độ cao CHạBr sau thời kỳ tiểm tàng từ 6 — 
24 giờ, sẽ gây ra phù phổi làm chết. người. 


3) Nếu tiếp xúc với các nồng độ thấp hơn sẽ gây ra các dấu hiệu 
tổn thương thần kinh ưu thế của tiểu não như sau : 

+ Mệt mỗi; 

+ Rối loạn thị giác, chứng song thị (nhìn một hóa hai); 


+ Ăn kém ngon miệng; 
+ Buồn nôn, nôn; 
+ Nhức đâu, chóng mặt; 
+ Rối loạn lời nói; 
+ Run; 
+ Rung cơ cục bộ; 
+ Có các động tác dạng múa giật và múa vờn; 
+ Co giật một cách ngẫu nhiên. 
2. Nhiễm độc mãn tính 
Metylbromua tiếp xúc với da gây tổn thương da, chai da 
Tiếp xúc liên tiếp với những nông độ thấp xấp xỉ nông độ cho 


phép của CHạBr làm tăng dần các biểu hiện thần kinh giống như 
nghiện rượu (rối loạn nhân cách). 


9.6.5. Cấp cứu và điều trị nhiễm độc cấp tính 
Theo Andrieu và ctv. cần : 


- Chuyển ngay nạn nhân ra khỏi nơi không khí bị ô nhiễm, đặt 
nằm nơi ấm áp, thoáng, mát mẻ; 
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- Hô hấp nhân tạo hoặc cho thở oxi; 

- Cởi bỏ đô ô nhiễm, rửa sạch da bằng nước và xà bông; 

- Chuyển nạn nhân đến trung tâm cấp cứu (bệnh viện), với sự 
giám sát kèm theo để xử lý trường hợp phù phổi có thể xảy ra. 


~ Nếu khó thở thì cần cho oxi liệu pháp và có thể mở khí quản 
để cho phép thông khí tốt và để loại trừ chất độc khỏi phối. 


- Điều trị co giật bằng bacbituric. 

Điều trị bằng BAL đã được đề nghị trong nhiễm độc cấp tính 
(3 - 4 mg/kg, cứ 4 giờ một lần trong 2 ngày đầu và cứ 12 giờ một lần 
trong các ngày kế tiếp), tổng cộng 10 ngày (R. Lauwerys). 
9.6.6. Nông độ cho phép 

Nồng độ tối đa cho phép của Việt Nam (2002) : 

Trung bình 8 giờ : 20 mg/m, từng lần tối đa : 40 mg/mẺ. 
Theo Liên Xô (cũ) là 1 mg/mŠ. 
Theo Mỹ, TLV (ACGIH 1998) là 1 ppm. 
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CHƯƠNG 10 
NHIÊM ĐỘC CÁC DUNG MÔI CÔNG NGHIỆP 


Dung môi là những chất lỏng có khả năng hòa tan chất khác 
để tạo thành dung dịch thỏa mãn các yêu cầu về kỹ thuật, công nghệ, 
môi trường và ít độc hại. Các dung môi công nghiệp là những hóa 
chất có nhiều nguồn gốc khác nhau, phân lớn là các hidrocacbon 
mạch thẳng, mạch vòng, thơm, clo hóa..., các loại cồn, các ête và 
este, các andehit, các glycol v.v... 

Rất nhiều ngành công nghiệp sử dụng dung môi trong sản xuất 
như kỹ nghệ hóa học, sơn, đệt, da, giày da, mỹ phẩm, cao su, ô tô, 
làm lạnh... 

Noi chung các dung môi công nghiệp đều là các hóa chất độc 
hại. Trong quá trình tiếp xúc, các dung môi vó thể xâm nhập cơ thể 
chủ yếu qua đường hô hấp, xâm nhập qua da là thứ yếu và qua đường 
tiêu hóa thường chỉ do tai nạn. 

Các biện pháp dự phòng nhiễm độc các dung môi công nghiệp 
về tổng quát có thể tóm tắt như sau : 

Trước hết là các biện pháp kỹ thuật, việc đầu tiên là chọn lựa 
dung môi, đạt các tiêu chuẩn kỹ thuật và càng ít độc càng tốt, có thể 
tìm kiếm, thay thế dung môi... Quy trình sản xuất phải luôn luôn 
bảo đảm kín bằng mọi cách để dung môi không tỏa ra môi trường. 
Áp dụng thông gió toàn bộ và cục bộ... 

Trang bị bảo vệ cơ thể phải đây đủ và có hiệu quả chống độc, 
thích hợp với điều kiện thực tế cụ thể. 

Biện pháp y học bao gồm giám sát môi trường lao động, đánh 
giá tiếp xúc của lao động đối với dung môi, kiểm tra sức khỏe khi 
tuyển dụng, không bố trí công việc tiếp xúc đới dung môi có độc tính 
cao đối với những đối tượng có các bệnh về gan, thận, máu, thần 
kinh... Khám định kỳ tùy thuộc dung môi được sử dụng, những người 
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tiếp xúc thường xuyên phải được giám sát sinh học. Cán bộ y tế phải 
được đào tạo chuyên môn thích hợp với thực tế sản xuất. Công nhân 
cần được thường xuyên giáo dục sức khỏe... 

Các dung môi công nghiệp được nghiên cứu trong chương này 
gồm : 

Benzen, toluen, xylen, metyl clorua, metylen clorua, clorofom, 
cacbon tetraclorua, tetracloetan, dicloetylen, tricloetylen, tetracloety- 
len, cồn metylic, xyclohexan, cumen, cacbon disunfua.. 


10.1. Benzen (CeHe) 


Benzen là một dung môi và cũng là một- nguyên liệu quan trọng 
trong sản xuất công nghiệp, nhưng do độc tính của nó thuộc loại gây 
nhiễm độc nghề nghiệp hàng đầu nên người ta phải tìm các chất 
khác thay nó. 


Nhiều nước có luật cấm sử dụng benzen và quy định tỷ lệ benzen 
trong các dung môi, do đó nhiễm độc nghề nghiệp có giảm đi, nhưng 
_ hàng năm vẫn còn tới hàng trăm trường hợp nhiễm độc benzen. 

Ở Việt Nam, cũng đã có trường hợp nhiễm độc benzen nghề 
nghiệp. 


10.1.1. Tính chất 


Benzen (CaHạ) là một hidrocacbon thơm, lấy từ than đá hoặc 
dầu mỏ và được tỉnh chế.. 


Tên gọi benzen ở một số nước có khác nhau, cần xác định công 
thức hóa học để tránh nhầm lẫn. 

Benzen là một chất lỏng không màu, dễ bay hơi, chảy ở 5,48°C, 
sôi ở 80,2°C, nhẹ hơn nước (d = 0,879). Hơi benzen nặng hơn không 
khí, 1 lít hơi benzen nặng 3,25 g, tạo với không khí hỗn hợp nổ với 
tỷ lệ từ 1,4 - 6%. Có thể ngửi thấy mùi benzen ở nồng độ 0,8 mg/i. 
Benzen ít tan trong nước, dễ tan trong các dung môi hữu cơ, đặc biệt 
benzen là dung rất tốt, hòa tan được nhiều chất như mỡ, cao su, hắc 
ín, V.V... 
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Về mặt hóa học, benzen là một chất quan trọng được dùng làm 
nguyên liệu tổng hợp các chất hữu cơ như nitrobenzen, clobenzen, 
anilin v.v.. 

10.1.2. Sử dụng và tiếp xúc 


Đường xâm nhập của benzen trong điều kiện sản xuất chủ yếu 
là đường hô hấp vì benzen dễ bốc hơi và tổn đọng ở những nơi thấp, 
ít thông gió (nếu thông gió nhân tạo phải hút xuống). Benzen có thể 
qua da nhưng ít hơn. 


Các công việc chủ yếu tiếp xúc với benzen và đồng đẳng của nó 
gồm : 
_— Sản xuất benzen từ chưng cất than đá và dâu mỏ. 
= Trong công nghiệp hóa chất, tổng hợp hóa học. 
- Chế biến tỉnh luyện benzen và đồng đẳng của benzen. 


- Làm dung môi hòa tan chất béo, tẩy mỡ ở xương, đa, ko? sợi, 
len... thiên nhiên và tổng hợp. 


- Làm sạch vết mỡ trên các vật dính dầu mỡ. 


- Điều chế và sử dụng vecni, sơn, men ¡ matit, mực in, chế tạo 
da mềm, chất bảo quản có benzen. : 


- Hồ sợi bằng sản phẩm chứa benzen, vải mưa, giả da. 

-— Pha chế, sử dụng các nhiên liệu chứa benzen. 

- Thau bể chứa hoặc phương tiện chứa benzen. 

- Benzen có trong thành phần của nhiên liệu, ví dụ xăng ô tô. 


10.1.3. Độc tính 


Ở liều cao, benzen gây hiệu quả suy giảm thần binh trung ương. 
Trong nhiễm độc gan mãn tính nó tác dụng trên tủy xương do một 
phần chuyển thành các hợp chất phenol. 

Hấp thụ qua đường hô hấp : 

Người ta đã xác lập được mối quan hệ giữa nồng độ benzen trong 
không khí và tác dụng trên sức khỏe như ở bảng 12. 
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Bảng 12. 


Tác dụng 


Nhiễm độc siêu cấp tính, chết ngay 

Nhiễm độc cấp tính, chết người 

Nhiễm độc cấp tính (ngất sau 20 - 30 phút) 
Nhiễm độc bán cấp tính 

Nhiễm độc mãn tính 
Không bị nhiễm độc. 


Nồng độ benzen (mg//) 


200 


Hấp thụ qua đường tiêu hóa : 


Nếu nuốt từ 10 - 15 g một lần có thể gây tử vong hoặc cho từ 
B0 -— 100 giọt, uống hàng ngày, có thể nhanh chóng dẫn đến bệnh 
bạch cầu. 


10.1.4. Chuyển hóa và tác dụng của benzen trong cơ thể 
1. Chuyển hóa 
- Benzen có thể được hấp thụ qua đường hô hấp, tiêu hóa và đa. 

Benzen khi vào cơ thể được chuyển hóa như sau : 

- Một phần (40%) được thải nguyên uẹn qua nước tiểu và không 
khí thở ra. 

- Một phân chuyển hóa thành mono-, di- và triphenol, những 
chất này được liên kết với ion SO2- hoặc axit glucuronic rồi được đào 
thải qua thận. Nếu tiếp tục tiếp xúc với benzen thì tỷ lệ sunfat hữu 
cơ/sunfat vô cơ tăng lên trong nước tiểu. 

Việc xác định tỷ lệ đó và hàm lượng phenol niệu cho phép đánh 
giá mức độ tiếp xúc với benzen. 

~ Một phần kết hợp với gÌutathion để tạo thành axit phenylme- 
capturic. 

~ Một phần rất nhỏ được chuyển hóa bằng cách mở nhân benzer 
và tạo thành axit muconic và CO. 
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Mọi sự chuyển hóa xảy ra nhanh chóng ngay khi cơ thể hấp thụ 
benzen. 


Trên hình 10 là sơ đồ chuyển hóa của benzen. 


COOH “a 0H [ Benzen ] lì Sản Vi 
O Hidroxila ng 
= vi itểu thể Ô-< thở ra 
: ` * " Nước tiểu 
OH OH Phenoi (NO fnn 
Toluen đong khử) 
S- Mon Bi NH-CO-CH: 
Loow 
Axit phenylmecapturic 
OH OH 
OH 
OH Catêchol 
OSO:H Qưinol | ¬- 
0H ` COOH 
OH 
Ũ ⁄ 
Axit Liên kết ———— 6 2X. 
phenyisunfuric  (Sunfat, axit glucuronic) 
OH COOH 
Hidroquinol Axit muconic 


Hình 10. Sơ đồ chuyển hóa của benzen. 


3ð1 


Phần benzen không bị oxi hóa còn lại được tích lũy trong phủ 
tạng và các tổ chức nhiêu mỡ (tủy xương, não, gan...) và từ đó benzen 
lại được đào thải ra nhưng rất chậm và lâu dài sau khi được oxi hóa. 


2. Tác dụng 

Sự tác động của benzen vào các nội tạng khác nhau gây ra các 
thể lâm sàng khác nhau. 

Nếu tác động vào tủy xương nó gây nhiễm độc mãn tính. 

Nếu tác động vào não nó gây nhiễm độc cấp tính. 

Theo một số tác giả, trong nhiễm độc benzen mãn tính, có 2 cơ 
chế của sự rối loạn huyết học là : 

- Benzen tác động trực tiếp lên tủy xương theo kiểu các chất, 
độc phá hủy nhân tế bào, gây tình trạng bạch cầu tăng tạm thời. 

- Liên kết sunfo của các phenol làm giảm dự trữ kiểm của cơ 
thể (glutathion) và sau đó làm giảm sút axit ascorbic, gây nên sự rối 
loạn oxi hóa - khử trong tế bào, trực tiếp dẫn đến tình trạng xuất 
huyết. 

Còn có các cách giải thích khác về cơ chế nhiễm độc như : 

Tác dụng đặc biệt của benzen đến axit +\ucleic, axit này giữ vai 
trò chủ yếu trong quá trình phân chia tế bào và sinh trưởng. 

Sự oxi hóa có thể mãnh liệt hơn, phá vỡ vòng benzen tạo thành 
axit muconic. 

Benzen có thể kết hợp với xystein tạo thành axit L. phenyl 
mecapturic. Đây cũng là cơ chế gây nhiễm độc gián tiếp do việc ức 
chế axit amin, như xystein cần thiết cho cơ thể, nhất là cho sự sinh 
trưởng. 


Benzen chuyển thành phenol, các phenol (đặc biệt là pyrocatechol 
và hidroquinol là những chất độc đối với sự phân chia tế bào, tác 
động chọn lọc đến các tổ chức đang sinh sản mạnh như tủy xương). 


Các yếu tố thuận lợi cho tác dụng độc (gây bệnh) của benzen 
là : 


- Nghiện rượu, tổn thương gan, thận, phổi; 
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- Bị lao lực và ăn thiếu chất dinh dưỡng cần cho sự chống độc 


của cơ thể, nhất là thiếu vitamin C, v.v. 


10.1.5. Triệu chứng nhiễm độc 
1. Nhiễm độc cấp tính 


Mức độ nhiễm độc tùy theo nồng độ benzen trong không khí hít 
vào như sau : 
- Trên 65 mg? : Chết sau vài phút trong hôn mê, có thể 
co giật. 
- Từ 20-30 mg : Kích thích thần kinh, rồi suy sụp, trụy 
tim. Bị mê man sau khi tiếp xúc từ 20 - 
30 phút. 


- Trên 10 mg/? :_ Nhiễm độc bán cấp, sau vài giờ thấy khó 
chịu, nhức đâu, chóng mặt, nôn. 


Thể nhiễm độc nhẹ giống như say rượu, niêm mạc đỏ tươi. 

Trong nhiễm độc cấp tính, benzen ảnh hưởng chủ yếu đến não. 
2. Nhiễm độc mãn tính 

1) Giai đoạn khởi phát 

Xuất hiện các triệu chứng sau đây : 


~ Rối loạn tiêu hóa : Kém ăn, TH huyết niêm mạc miệng, nôn, 
hơi thở có mùi benzen. 

- Rối loạn thêm kinh : Chóng mật, nhức đâu, dễ cáu gắt, chuột 
rút, cảm giác kiến bò, tê cóng... 

- Rối loạn huyết học : Thiếu máu nhẹ, có khuynh hướng xuất 
huyết, rong kinh (nữ), khó thở khi cố gắng do thiếu máu, thời gian 
chảy máu kéo dài. 


3) Giai đoạn toàn phút 

Xuất huyết, thiếu máu, giảm bạch câu. 

~ Xuất huyết : Tiểu cầu giảm (< 100. 000/mm`), xuất huyết niêm 
mạc (mũi, lợi, dạ dày, ruột, tử cung) hoặc dưới da. Hiếm phay xuất 
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23.ĐÐCTCN 


huyết. phủ tạng (gan, thận, lách, màng não và não). Thời gian chảy 
máu kéo dài. 

- Thiếu máu : Hồng cầu giảm (< 2 triệu), thường là thiếu máu 
đẳng sắc, bất sản tủy (hoặc thiếu sản tủy), hồng cầu bất thường 
(không đều, biến dạng, bắt nhiều màu). 


- Bạch cầu giảm : Trường hợp nặng có thể giảm còn 100/mmŠ, 
đặc biệt bạch cầu đa nhân trung tính giảm nhiều, bạch câu ái toan 
tăng ít hoặc nhiều. 

Ngoài ra còn có thể có các triệu chứng như : 


- Hội chứng nhiễm khuẩn do hậu quả của giảm bạch câu hạt 
với các biểu hiện như : 


+ Viêm mũi, họng, lợi, mụn nhọt; 
+ Viêm phế quản - phổi; bệnh nhân dễ bị nhiễm khuẩn huyết. 

- Hội chứng thiếu máu có thể gặp ở bệnh nhân như da xanh, 
niêm mạc nhợt; hoa mắt, chóng mặt, hồi hộp, trống ngực, khó thở 
khi làm việc nặng. 

- Lông, tóc, móng dòn, dễ gãy rụng. 

Những triệu chứng khác có thể gặp ở người bị nhiễm độc benzen 
mãn tính như viêm kết mạc, tốn thương nhân mắt, thoái hóa mỡ 
thận. Bệnh nhân dễ phát sinh bệnh bạch cầu (cả dòng tủy và dòng 
lymphô). Vì vậy benzen là một chất gây ung thư nghề nghiệp. 


10.1.6. Tiến triển 
Là bệnh nguy hiểm vì ngừng tiếp xúc với benzen bệnh vẫn tiến 


triển (do benzen tích lũy trong các tổ chức nhiều mỡ, tủy xương... 
vẫn tác dụng với cơ thể). 


Ở thời kỳ toàn phát tiên lượng xấu, có thể tử vong, hồng cầu 
dưới 1 triệu, bạch cầu dưới 2.000, bạch cầu trung tính < 15%. 


Nhiễm độc có khi xuất hiện muộn, sau 20 tháng hoặc lâu hơn. 


Nếu điều trị khỏi, thời gian hồi phục kéo dài, bệnh có thể tái 
phát. Với phụ nữ có thai gây dễ xảy thai, đẻ non. 
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10.1.7. Chẩn đoán 

Việc chẩn đoán bao gồm các nội dung sau đây : 
1. Yếu tố tiếp xúc 

Đối tượng tiếp xúc với nồng độ benzen trong không khí cao hơn 
nồng độ cho phép (đo ở vùng hô hấp của người tiếp xúc). 

Nếu tiếp xúc thực sự với benzen thì nồng độ benzen trong máu 
gấp 7 lần nông độ benzen trong không khí. 

Ví dụ : Nồng độ trong không khí là 0,05 mg// thì nồng độ trong 
máu là 0,35 mg. 
2. Triệu chứng lâm sàng 

Thường thể hiện rất ít. Bệnh ở giai đoạn sớm thường không có 
triệu chứng đặc hiệu. Nhưng nếu bệnh đã tiến triển đến giai đoạn 
toàn phát thì thường là đã muộn và có thể thấy xuất huyết, chảy 
máu cam, chảy máu lợi, rong kinh ở phụ nữ... 


___, Xét nghiệm cận lâm sàng 

Có vai trò rất quan trọng, có tính quyết định, bao gồm xét 
nghiệm nước tiểu và xét nghiệm huyết học, với các chỉ tiêu được quy 
định giới hạn như sau : 

1. Trị số phenol niệu (lấy trong 24 giờ) > 50 mg/? 


2. Số lượng hồng câu/1 mm” máu 


Nam < 3.400:000 
Nữ < 8.200.000 
3. Trị số huyết sắc tố/100 ml máu <11g 
4. Số lượng bạch câu/1 mmŠ máu < 4.000 
_5. Số lượng tiểu cẩu/1 mm máu < 120.000 


10.1.8. Cấp cứu điều trị 
1. Cấp cứu ¬.- ' 

Cấp cứu chủ yếu đối với những trường hợp nhiễm độc siêu cấp 
tính và cấp tính. Nếu nhiễm độc cấp tính hoặc hôn mê cần đưa nhanh 
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nạn nhân khỏi nơi ô nhiễm, cho ngửi cacbogen, hô hấp nhân tạo sau 
kbi đã kiểm tra hô hấp, cho thuốc trợ tim, trợ lực, không dùng 
adrenalin vì có thể gây rung tâm thất. 
2. Điều trị 

Chưa có thuốc đặc trị, chủ yếu là điều trị triệu chứng cho các 
trường hợp nhiễm độc. 

1) Nhiễm độc thể nhẹ 


Khi thấy số lượng hồng cầu và bạch câu giảm, cần cho đối tượng 
ngừng tiếp xúc và cho dùng các loại vitamin C, B1¿, Bạ... và methionin, 
v.V... 


Nếu xảy ra xuất huyết nhiều do giảm bạch cầu thì cho tiêm 
vitamin K, prednisolon 5ð mg, 15 - 20 mg/ngày. 

Ngoài ra cho dùng penicilin để chống bội nhiễm và kích thích 
tủy. : 

2) Nhiễm độc thể nặng 


Cân cho truyền máu nhiễu lần (2 lần/tuần), nếu trường hợp bị 
xuất huyết thì cho vitamin K.. 


Cho penixilin khi bạch cầu giảm dưới 2.000 mmŠ. Cần cho các 
thuốc bổ trợ như tỉnh chất gan, ki: methionin, axit folic, các 
vitamin Bạ, Bìa... 


10.1.9. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 
Việt Nam quy định NĐTĐCP (2002) của benzen : 
Trung bình 8 giờ : 5 mg/mŠ, từng lần tối đa : 15 mg/mŠ. 
Theo quy định của Mỹ : 
TLV (ACGIH 1969) đối với benzen là 25 ppm (80 mg/mŠ), 
TLV (ACGIH 1998) là 0,5 ppm (1,6 mg/m”) 
và STEL là 2,5 ppm. 
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2. Biện pháp kỹ thuật 

Một số nguyên tắc sau đây cần được quan tâm : 

- Thay thế benzen bằng một dung môi khác ít độc hơn, ví dụ 
toluen, xylen, xiclohexan, tricloetylen, xăng dung môi, white spirit, 
dung môi naphta... 

- Các dung môi thường có lẫn benzen như toluen, xylen hoặc 
dung môi khác nghỉ ngờ chứa benzen cần được phân tích để biết tỷ 
lệ xác thực của benzen trong dung môi đó (có quốc gia cấm dùng các 
dung môi chứa trên 1% benzen). 


- Trường hợp benzen là hóa chất không thể thay thế được thì 
cần bảo đảm quy trình kín. 

- Thường xuyên giám sát nông độ benzen trong không khí, không 
được vượt quá nông độ cho phép (Lưu ý : TUV của Mỹ đối với benzen 
hiện nay đã giảm ð0 lần so với trước cho thấy tính chất độc hại của 
benzen, và thấp hơn NĐCP của VN hơn 30 lần). 


3. Biện pháp phòng hộ cá nhân 


Người lao động cần được giáo dục sức khỏe một cách chu đáo và 
thực hiện nghiêm ngặt các quy chế về vệ sinh an toàn lao động. Khi 
tiếp xúc với benzen, ngoài các trang bị bảo hộ lao động thích hợp, 
công nhân nên dùng mặt nạ cách ly và khi phải làm việc lâu nên 
dùng mặt nạ có ống dẫn không khí sạch... 

4. Biện pháp y học 

Khám tuyển cần kiểm tra sức khỏe toàn diện và xét nghiệm 
máu đây đủ. Những đối tượng sau đây không được tiếp xúc với benzen : 
phụ nữ, dưới 18 tuổi, người có bệnh về máu, suy gan, suy dinh dưỡng. 

Thực hiện khám định kỳ 6 tháng/lần theo yêu cầu khám bệnh 
nghề nghiệp để phát hiện sớm bệnh nhiễm độc benzen và có biện 
pháp can thiệp về y học kịp thời. Vì vậy, ngoài việc kiểm tra lâm 
sàng, các đối tượng tiếp xúc nhất thiết phải được làm các xét nghiệm 
cận lâm sàng (sinh hóa và huyết học), thực hiện giám sát sinh học 
và đánh giá về mặt sinh học ở người tiếp xúc. 
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10.2. Toluen (CgHzCHạ) 
Tên khác : Metylbenzen, toluen, phenyÌmetan. 


10.2.1. Tính chất 

Toluen là một chất được dùng thay thế benzen, nhưng cần lưu ý 
trong toluen có thể chứa tới 15% benzen. 

Toluen kỹ thuật có chứa từ 90 - 100% toluen, tức là có thể có 
10% là tạp chất (cần biết tạp chất chứa những chất gì để dự phòng). 

Toluen là chất rất dễ cháy và độc hại. 

Các tính chất cần chú ý của toluen : 

- Toluen là một chất lỏng trong suốt, không màu, mùi giống 
benzen. Điểm sôi 111°C; điểm chảy : - 95°C; tỷ trọng 0,9; độ tan 
trong nước ở 25°C : 0,05 g/100 mỉ; tỷ trọng hơi : 3,2; tỷ lệ bốc hơi : 
2,24. 


- Toluen dễ cháy nổ. Điểm cháy : 4°C. Tự bốc cháy : ö36°C, khi 
cháy tạo ra các sản phẩm CO, CO¿... Giới hạn nổ từ 1,3 - 7,1%. 


Lưu ý : Dòng hơi toluen có thể tạo thành cầu lửa nếu gặp tia lửa. 
hoặc nhiệt độ cao. 


~ Toluen có khả năng tích tĩnh điện khi khuấy xoáy, chuyên chở 
bằng xe bánh hơi, rót, đổ... 


10.2.2. Sử dụng và tiếp xúc 

Toluen được dùng làm dung môi cho các chất béo như cao su, 
vécni, sơn, lắc, trong kỹ nghệ cao su... 

Chế tạo các đồ dùng không thấm nước (áo mưa...), giày vải... 

Trong kỹ nghệ tráng gương, theo Truhaut, toluen không thể thay 
thế cho benzen được vì không bảo đảm chất lượng sản phẩm... 


Toluen được dùng làm nguyên liệu chế tạo benzoy] clorua, saccarin, 
trinitrotoluen (TNT), cloramin T, toluen diisoxyanat, thuốc nhuộm 
vV.V... 
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Theo WHO, toluen được sản xuất từ dầu thô nên công nhân 
ngành hóa dầu có thể tiếp xúc với nó... 


10.2.3. Đường xâm nhập cơ thể 

Toluen có thể vào cơ thể bằng nhiều đường : 

- Đường hô hấp : Nếu nhiệt độ không khí càng cao, toluen càng 
dễ bốc hơi, khả năng cơ thể hấp thụ toluen càng nhiều nên càng dễ 
bị nhiễm độc. 

Nếu nuốt phải toluen có thể gây viêm phổi hóa học do chất độc 
bị hít vào phổi khi nó bốc lên hoặc bị tống ra. 

- Đường da : Toluen có thể hòa tan lớp mỡ bảo vệ da gây tác 
dụng cục bộ. 

- Đường mắt : Gây tổn thương mắt do tiếp xúc. 

- Đường miệng : Đau đầu, buồn nôn, nôn, viêm đạ dày, hôn mê... 
tùy theo lượng toluen nuốt vào. Cơ quan bị toluen tác động mạnh 
nhất là hệ thống thân kinh trung ương, gan, thận, da... 


10.2.4. Chuyển hóa : 


Theo WHO, toluen vào cơ thể, một phần được thải loại qua hơi 
thở, phần còn lại (khoảng 60 - 80%) được oxi hóa thành axit benzoie. 
Axit này kết hợp với glyxin thành axit hipuric rồi được thải loại ra 
nước tiểu theo sơ đồ phản ứng sau đây : 


CH; COOH CONHCH;COOH 
3 —-) se.) + mò 
Toluen AXit benzoic Glyxin Axit hipuric 


Theo Truhaut, trái với benzen, toluen không chuyển hóa thành 
dẫn xuất phenol. 


Nhiều tác giả đã nghiên cứu sự chuyển hóa của toluen và cho 
thấy axit benzoic không gây tác hại với cơ thể người. 
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Hàm lượng axit hipuric trong nước tiểu thay đổi theo chế độ ăn 
uống, nhưng đạt khoảng 0,7 g/ngày. 

Theo Ogata, ở những người tiếp xúc với toluen, hàm lượng axit 
hipuric tỷ lệ thuận với nồng độ toluen trong không khí. 

Công nhân tiếp xúc với nồng độ toluen 200 ppm, thải loại axit 
hipuric 7 g/! hay 5 g/g creatinin trong các mẫu lấy cuối buổi làm việc. 

Ikeda và Ohtsui cũng thấy tương quan chặt chẽ giữa nồng độ 
toluen trong không khí và hàm lượng axit hipuric trong nước tiểu. 


Theo WHO, mối tương quan giữa toluen trong môi trường không 
khí và toluen thải loại trong môi trường sinh học (axit hipuric/niệu) 
như sau : 

~ Ở người không tiếp xúc : Nông độ axit hipuric (chủ yếu từ các 
thành phần chứa axit benzoic và các benzoat), hiếm khi nào vượt quá 
0,947 mol/mol creatinin (1,ỗ g/§). 

- Ở công nhân tiếp xúc : Nông độ axit hipuric trung bình là 
1,58 mol/mol ho kg: (2,5 g/g), tương đương mức tiếp xúc với toluen 
là 375 mg/mŠ trong 8 giờ và 0,947 mol K»N hipuric/mol creatinin 
(1,ð g/g) tương đương với khoảng 200 mg/mŠ toluen. 


10.2.5. Triệu chứng nhiễm độc 


Các tính chất gây mê và độc thần kinh là nguy cơ chính của 
toluen, không có chứng cớ thuyết phục về tổn thương của các cơ quan 
khác. Toluen không phải là chất độc đối với máu. 


1. Nhiễm độc cấp tính 

1) Tiếp xúc ngắn hạn với những nông độ cao quá đáng của toluen 
có thể bị nhức đâu, buồn nôn, nôn, chóng mặt, hôn mê, khó thở, 
mạch yếu, suy thoái hệ thần kinh như mệt mỏi và nhầm lẫn... 

Tiếp xúc với toluen còn có thể bị kích ứng mắt và đường hô hấp 
gây ho, đau ngực, khó thở hoặc hôn mê. Có thể bị tổn thương giác 
mạc. 

Tiếp xúc cũng có thể gây ra giảm ý thức; loạn nhịp tim; có thể 
tử vong do ngừng hô hấp. 
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2) Nuốt phải toluen có thể gây đau đầu, buôn nôn, nôn, viêm dạ 
đày, hôn mê. 


Đặc biệt khi nuốt phải toluen thì có thể phổi cũng hít phải hơi 
toluen gây viêm phổi hóa học. 
2. Nhiễm độc mãn tính 


1) Tiếp xúc dài hạn hoặc tiếp xúc liên tiếp với toluen có thể dẫn 
tới các hậu quả sau đây : 


~ Trước hết : tạp chất benzen trong toluen có thể gây ra các rối 
loạn huyết học do benzen làm cho vấn đề thêm phức tạp. 


- Có thể gây ra các bệnh về gan và thận. 


- Có thể gây ra tác dụng trên hệ thân kinh trung ương và tim, 
làm loạn nhịp tim, nhức đầu, mệt mỏi, suy nhược... (với nông độ ở 
mức 200 ppm, theo Parmeggiani và Sassi). 


- Theo Knox và Nelson, quan sát một người đàn ông tự nguyện 
hít hơi toluen trong 10 năm, thấy bệnh não thường xuyên với đặc 
điểm lâm sàng như mất điều hòa, run nhanh, rối loạn hành vi... 


2) Tiếp xúc thường xuyên gây viêm da. 


10.2.6. Chẩn đoán phân biệt nhiễm độc toluen với các bệnh khác 
1. Nhiễm độc cấp tính 
Nhiễm độc cấp tính xảy ra ở các điều kiện sau : 
- Đối tượng có tiếp xúc với toluen. 
- Loại bỏ các nguyên nhân khác gây nhầm lẫn (các bệnh về 


chuyển hóa và hệ thần kinh trung ương). Có thể hiện các triệu chứng 
nhiễm độc cấp tính của toluen. 


- Khẳng định là có tiếp xúc với toluen ở mức cao, bằng các xét 
nghiệm sau đây : 
+ Nông độ toluen trong không khí nơi làm việc. 
+ Nồng độ toluen trong không khí hơi thở ra. 
+ Nông độ axit hipuric niệu. 
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2. Nhiễm độc mãn tính 
~ Đối tượng có tiếp xúc thường xuyên với toluen. - 
- Loại trừ các bệnh về thần kinh - tỉnh thần, đối tượng có các 
triệu chứng như đã nêu trên. =: 
~ Phải có chứng cứ tiếp xúc với toluen ở mức trên nông độ cho 
phép như : 
+ Về môi trường cân biết cụ thể nồng độ toluen trong không 
khí nơi làm việc. 
+ Về sinh hóa cần biết nồng độ axit hipuric trong nước tiểu 
của đối tượng. 
~ Khám các chuyên khoa cần thiết khác như thần kinh, tỉnh 
thần, tâm lý. 
Mối quan hệ tiếp xúc - tác dụng đối với toluen như sau (theo 
WHO) : 
~ Cấp tính : Những triệu chứng đầu tiên của nhiễm độc cấp tính 
đã được quan sát : những người tình nguyện khi tấp xúc với toluen 
khoảng 750 mg/mŠ trong 8 giờ hoặc 1.125 mg/m trong 20 phút. 


~ Mãn tính : Nhiễm độc mãn tính xảy ra khi tiếp xúc với toluen 
khoảng 200 đến 400 mg/mŠ. 


Chú ý : Uống rượu và các thức uống có côn làm tăng tác động 
độc hại của toluen. 


Các bệnh về thần kinh trung ương và gan hoặc hư hại chức năng 
thận ở người tiếp xúc làm tăng tính mẫn cảm của họ với toluen. 


10.2.7. Cấp cứu điều trị 
Nếu nuốt phải toluen không cho nạn nhân nôn. 


Nếu hít phải hơi toluen gây hậu quả cấp tính cần đưa nhanh 
nạn nhân ra nơi không khí sạch. Nếu ngừng thở phải làm hô hấp 
nhân tạo. Nếu thở khó cần cho thở oxi. 


Trường hợp toluen tiếp xúc với mắt hoặc da cần rửa ngay mắt 
hoặc da bằng nhiều nước, ít nhất trong lỗ phút, đồng thời nhanh 
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chóng cởi bỏ các đồ bị ô nhiễm (quần áo, giày dép...) và giặt sạch 
chúng trước khi dùng lại. 

Nói chung việc điều trị nhiễm độc toluen chủ yếu là điều trị triệu 
chứng. Cần lưu ý là tác dụng cấp tính của toluen độc hại hơn benzen. 
10.2.8. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 

Việt Nam quy định NĐTĐCP của toluen (2002) : 

Trung bình 8 giờ : 100 mg/mỀ, từng lần tối đa : 300 mg/mŠ. 


Theo Mỹ : 

TLV (ACGIH 1957, 1969) đối với toluen: 200 ppm (750 mg/m°) 
TLV (ACGIH 1989, 1990) : 100 ppm (375 mg/mŠ) 
TLV (ACGIH 1998) _ : B0 ppm 


2. Biện pháp kỹ thuật và phòng hộ cá nhân 

Thay thế toluen bằng hóa chất ít độc hơn. Nếu bắt buộc phải 
dùng toluen thì cần làm kín quy trình sản xuất, có hệ thống hút toluen 
thực sự hiệu quả... 

Thông gió hợp lý môi trường lao động... 

Bảo vệ đường hô hấp và da bằng các phương tiện thích hợp ngoài 
các trang bị bảo hộ lao động thông thường. 
3. Biện pháp y học . 

Khám tuyển cần chú ý tới tiền sử bệnh và kiểm tra thể lực của 
công nhân một cách toàn diện và làm xét nghiệm huyết học trước 
khi tiếp xúc với toluen. 

Khám định kỳ hàng năm, trường hợp cần thiết có thể 6 tháng/lần. 
Cho làm xét nghiệm huyết học để theo dõi ảnh hưởng của benzen 
trong toluen đang dùng. 

Cần đánh giá môi trường và sinh học những trường hợp tiếp xúc 
thường xuyên và quá mức với toluen, đồng thời cần quản lý trường 


hợp nhiễm độc và cần cách ly đối tượng khỏi môi trường độc hại đến 
khi bình phục hoàn toàn. 
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10.3. Xylen [CeHa (CHạ)a] 
Tên khác : Dimetyl benzen 


10.3.1. Tính chất 

Xylen là chất lỏng không màu, mùi đặc biệt của dung môi thơm, 
sản phẩm thương mại là hỗn hợp của 3 đồng phân orto, meta và 
para, trong đó metaxylen chiếm phần lớn (thường từ 60 - 70%), còn 
gọi là xylol, thường chứa tạp chất là toluen và benzen. 

Xylen sôi ở 140°C, dễ cháy, giới hạn nổ với không khí từ 1 - 
9%. 

Tỷ trọng ở 20°C là 0,9; tỷ trọng hơi là 3,7; tỷ trọng của hỗn 
hợp hơi với không khí ở 20°C là 1,02. 


10.3.2. Nguồn tiếp xúc 


Xylen được sản xuất chủ yếu từ công nghiệp hóa dầu, xylen là 
thành phần trong nhiên liệu máy bay, được dùng làm dung môi thay 
thế benzen (dung môi pha sơn,...). Xylen cũng được dùng làm nguyên 
liệu chế tạo thuốc nổ, hóa chất trừ sâu, các chất dẻo, nước hoa... 


Nguy cơ nhiễm độc cao đối với công nhân sản xuất xylen, kỹ 
nghệ hóa chất, nhân viên thí nghiệm dùng xylen làm nguyên liệu 
và dung môi, công nhân ngành sơn, in... 

10.3.3. Quá trình chuyển hóa 
1. Hấp thụ 
Xylen có thể vào cơ thể bằng mọi đường như sau : 


- Đường hô hấp : xylen vào cơ thể chủ yếu qua đường hô hấp, 
do bốc hơi trong không khí, khoảng 40 - 60% xylen hít vào được giữ 
lại trong cơ thể. 


- Đường da : do trực tiếp va chạm với xylen. 
~ Tiêu hóa : có thể nuốt phải xylen do nhầm lẫn, tai nạn... 
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2. Chuyển hóa sinh học 

Khoảng 95% xylen đã được cơ thể hấp thụ chuyển hóa hoàn toàn 
thành axit metyl benzoic, axit này kết hợp với glyxin để tạo thành 
axit metyl hipuric. 

3. Thải loại 
Một phần nhỏ xylen được thải loại nguyên vẹn qua hơi thở ra 
(chiếm ð% số xylen đã được hấp thụ). 

Các chất chuyển hóa của xylen như axit metyl hipurie được nhanh 
chóng thải qua nước tiểu và kết thúc trong vòng 18 giờ sau khi ngừng 
tiếp xúc. 

10.3.4. Triệu chứng nhiễm độc 


- Nhiễm độc cấp tính : Các dấu hiệu cấp tính như chóng mặt, 
choáng váng, ngủ gật và bất tỉnh. Có thể chết do ngừng hô hấp. 


- Nhiễm độc mãn tính : Có các triệu chứng như nhức đầu, mệt 


mỏi, dễ cáu kỉnh, rối loạn tiêu hộp buồn ngủ ban ngày và rối loạn . 


giấc ngủ ban đêm. ` 
Các dấu hiệu khách quan do tổn hại hệ thần kinh ít thể hiện. 


10.3.5. Chẩn đoán phân biệt 
1. Nhiễm độc cấp tính 


Cần loại trừ các nguyên nhân gây nhầm lẫn (các bệnh về chuyển 
hóa và hệ thần kinh trung ương), đối tượng có các triệu chứng nhiễm 
độc cấp tính và xác định có tiếp xúc với xylen ở mức cao bằng các 
xét nghiệm về môi trường và về sinh học như nồng độ xylen trong 
không khí nơi làm việc, nồng độ xylen trong khí thở ra và nồng độ 
axit metyl hipuric niệu ở người tiếp xúc. 


2. Nhiễm độc mãn tính 


Trong khi chẩn đoán cần loại trừ các bệnh thân kinh và tâm 
thần. Mặt khác cần cho tiến hành xét nghiệm để có các chứng cớ 
tiếp xúc với xylen ở nồng độ cao hơn tiêu chuẩn qua kết quả đánh 
giá môi trường và đánh giá sinh học ở người tiếp xúc. Ngoài ra cần 
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cho đối tượng khám các chuyên khoa thần kinh, tâm thần và tâm 
lý. 

Các xét nghiệm không khí nơi làm việc và nước tiểu người tiếp 
xúc có giá trị cao trong chẩn đoán nhiễm độc . mãn tính. Theo 
WHO, ở những người tiếp xúc với xylen 200 mg/mŠ thấy tương đương 
nông độ axit metyl hipuric niệu là 0,00725 mol// (1,4 g/7), trên cơ sở 
các mẫu nước tiểu lấy ở nhóm công nhân vào cuối ca làm việc. 


Các đối tượng bị mẫn cảm khi tiếp xúc với xylen gồm phụ nữ 
mang thai (tác dụng gây quái thai của xylen đã được quan sát trên 
súc vật), những người có các bệnh mãn tính về hệ thần kinh trung 
ương, các bệnh về gan hoặc các bệnh về chức năng thận. 

10.3.6. Cấp cứu, điều trị 

Cấp cứu nhiễm độc xylen tương tự như đối với toluen. 

Điều trị triệu chứng. 

Quản lý các trường hợp cấp cứu cho đến khi đối tượng phục hồi 
hoàn toàn. 


10.3.7. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 
Việt Nam quy định NĐTĐCP của xylen (2002) : 
Trung bình 8 giờ : 100 mg/mŠ, từng lần tối đa : 300 mg/mŠ. 
Theo sỹ, TLV (ACGIH 1998) đối với xylen là 100 ppm 
(435 mg/mŠ ), 
2. Các biện pháp dự phòng 
Tương tự như đối với toluen. 


10.4. Metyl clorua (CHaCl) 
Tên khác : monoclometan. 
10.4.1. Tính chất 


Metyl clorua là một chất khí không màu và trong thực tế khôn; 
mùi, ở trên 400°C hoặc trong ánh sáng tia cực tím mạnh trong khôn; 
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khí ẩm nó bị phân hủy và tỏa ra nhiều HCI, CO, CO¿ và COCla 
(photgen). 

Metyl clorua chảy ở - 97C, sôi ở - 23,7°C, tỷ trọng hơi là 1,74, 
điểm bắt cháy là 0°C, giới hạn nổ từ 8,1 - 17,4%. 


10.4.2. Sử dụng và tiếp xúc 

Metyl clorua được dùng làm chất làm lạnh trong máy lạnh, làm 
dung môi đặc biệt trong kỹ nghệ cao su tổng hợp, trong lọc dầu, nó 
tham gia vào các phản ứng metyl hóa trong kỹ nghệ hóa học, làm 
chất đẩy dung môi, làm tác nhân tạo bọt trong tổng hợp các chất, 
dẻo... l 


10.4.3. Độc tính và triệu chứng nhiễm độc 

Metyl clorua là chất độc đối với hệ thân kinh. Tiếp xúc với metyl 
clorua qua đường hô hấp có thể dẫn tới hậu quả như mất điều hòa, 
suy nhược, chóng mặt, phát âm khó khăn, rối loạn thị giác. Ngoài 
ra còn có thể bị các triệu chứng nhiễm độc hệ tiêu hóa như buồn 
nôn, nôn. 

_ Công nhân tiếp xúc với metyl clorua ở nồng độ thấp có thể có 
trạng thái say chếnh choáng... Các triệu chứng có thể xuất hiện sau 
vài giờ, khi khỏi bệnh không để lại di chứng gì. 

Nếu hít phải metyl clorua ở nồng độ cao chất độc sẽ được hấp 
thụ nhanh chóng vào phổi, có thể làm phù phổi. 
Metyl clorua cũng có thể gây bệnh cho gan và thận. 


10.4.4. Cấp cứu, điều trị 

Người bị nhiễm độc cấp tính cẩn được đưa ngay ra nơi không 
khí sạch, cho thở oxi hoặc hô hấp nhân tạo... Công nhân có biểu 
hiện các triệu chứng nhiễm độc nhẹ cần được cách ly khỏi môi trường 
độc hại vài tuân lễ. Nếu nạn nhân bị co giật có thể cho các thuốc 
làm dịu không độc. 
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10.4.5. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép 

Việt Nam chưa quy định NĐTĐCP với metylclorua. 

TLV của Mỹ (ACGIH 1998) đối với metyl clorua là 50 ppm 
(105 mg/mỀ). 

NĐTĐCP của Liên Xô (cũ) là ð mg/mẺ. 
2. Biện pháp kỹ thuật 

Cân bắt buộc thực hiện nghiêm chỉnh các quy chế khi làm việc 
với metyl clorua, đặc biệt phải sử dụng mặt nạ phòng độc khi cần 
thiết và giám sát môi trường. 
3. Biện pháp y học 

Ngoài các nội dung theo nguyên tắc chung cần lưu ý các đối 
tượng bị rối loạn thần kinh trung ương, bệnh về máu, nghiện rượu, 
bệnh gan, thận không được tiếp xúc với chất độc. 


10.5. Metylen clorua (CH2Cla) 
Tên khác : Diclometan. 
10.5.1. Tính chất 


Metylen clorua là một chất lỏng không màu, dễ bay hơi, có nhiệt 
độ sôi là 40°C, nặng hơn không khí (d = 2,9), giới hạn nổ từ 12 - 
25% với không khí, tác dụng với nhiệt nó bị phân hủy thành photgen, 
khí HƠI... 


10.5.2. Sử dụng 
Metylen clorua chủ yếu được dùng làm dung môi. 


10.5.3. Độc tính và triệu chứng nhiễm độc 
Hít phải metylen clorua sẽ bị chóng mặt, nhức đâu, buồn nôn, 
uể oải, suy nhược, mất ý thức. 
Tiếp xúc với da gây đỏ da, khô da, cảm giác bỏng, kích ứng. 
Tiếp xúc với mắt gây đỏ mắt, đau, cảm giác bỏng thoáng qua. 
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Nếu nuốt phải gây đau vùng bụng, chóng mặt, nhức đầu, buồn 
nôn suy nhược, mất ý thức. 

Nói chung, metylen clorua có tác dụng trầm cảm đối với hệ thần 
kinh trung ương, tuy nhiên kém độc hơn CHạCI, CCl¿... 


Trong thực tế, hít phải hơi metylen clorua làm cho cơ thể bị say 
chếnh choáng, mất điều hòa... 


Hậu quả tiếp xúc với metylen clorua như sau : 

_1. Tiếp xúc ngắn hạn với metylen clorua có thể gây ra : ˆ 

- Kích ứng da, mắt 

- Nuốt phải có thể dẫn đến hít trở lại chất độc vào phổi gây 


|. nguy cơ viêm phổi hóa học. 


- Có thể tạo thành COHb trong máu ở người tiếp xúc. 

- Gây ra giảm ý thức. 

- Ở nồng độ cao có thể gây chết người. 

2. Tiếp xúc dài hạn hoặc liên tiếp với metylen clorua có thể gây 
Ta : 


¬ Viêm da. 

- Ảnh hưởng hệ thần kinh trung ương và gan với triệu chứng 
như mệt mỏi, suy nhược, buồn nôn, nhức đâu, gan to ra. 

- Có khả năng gây ung thư cho người. 
10.5.4. Nông độ cho phép 

NĐTĐCP của Việt Nam là 0,050 mg// (1999). 

Theo Mỹ, TLV (ACGIH 1998) là 50 ppm. 


10.6. Clorofom (CHClạ) 
Tên khác : Triclometan. 


Clorofom là một chất lỏng không màu, dễ bay hơi, được sử dụng 
chủ yếu làm dung môi, trước đây được dùng nhiều làm chất gây mê. 


10.6.1. Độc tính 


— Do hít thở : Tiếp xúc cấp tính với clorofom có nồng độ cao gây 
ra suy sụp hệ thần kinh trung ương, trước đó đôi khi có giai đoạn 
chếnh choáng và hưng phấn. 
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24.ĐCTCN 


Tiếp xúc mãn tính và liên tiếp với clorofom có thể gây ra các 
bệnh về gan và thận như cacbontetraclorua. 


- Với da : Làm mất lớp mỡ bảo vệ da gây kích ứng da. 


10.6.2. Nông độ cho phép 
Việt Nam quy định NĐTĐCP của clorofom (2002) : 
Trung bình 8 giờ : 10 mg/mŠ, từng lần tối đa : 20 mg/mŠ. 
Theo quy định của Mỹ, TUV (ACGIH 1998) đối với clorofom là 
10 ppm. 


10.7. Cacbontetraclorua (CCH) 
Tên khác : Tetraclometan. 


10.7.1. Tính chất 


Cacbontetraclorua là một chất lỏng bay hơi, có độ sôi là 76°C, 
không cháy được, nặng hơn không khí, d = ð,3. Nếu cho cacbon- 
tetraclorua tiếp xúc với bề mặt nóng hoặc với lửa nó bị phân hủy tạo 
thành các chất độc trong đó có photgen... 


10.7.2. Sử dụng và tiếp xúc 

Cacbontetraclorua chủ yếu được dùng làm dung môi để lau rửa 
khô, làm sạch mỡ mặt ngoài chỉ tiết kim loại...; cũng là dung môi tẩy 
mỡ được dùng trong gia đình nên nó đã là nguyên nhân của các vụ 
nhiễm độc mãn tính không do nghề nghiệp. 

CC1¿ là sản phẩm trung gian trong kỹ nghệ hóa học để sản xuất 
các hidrocacbon poliflo hóa đi từ HE và CCl¿. CCl¿ được dùng làm 
chất xông hơi. Người ta có thể tiếp xúc với CCl¿ khi rửa các bồn chứa 
trước đó đã được dùng để chứa CCl¿. CCl¿ là tác nhân chống lửa, được 
dùng trong bình chữa cháy và người ta đã phát hiện ra CCl¿ trong 
môi trường cháy đã có những tương tác tạo ra nhiều chất. độc, trong 
đó có photgen (COClạ) như trên đã nêu. 


10.7.3. Độc tính 
1) Tiếp xúc với CCl¿ gây nhiễm độc cấp tính có thể bị các tác 
hại sau đây : 
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Với nồng độ cao của CCl¿ gây ra tác động thân kinh trung ương, 
đầu tiên là hưng phấn, tiếp theo là suy sụp. Triệu chứng học thần 
kinh thường kèm theo các rối loạn dạ dày - ruột như buồn nôn, nôn, 
đau bụng, tiêu chảy. Tác động gan (hoại tử trung thùy) và thận biểu 
hiện sau chứng bệnh thần kinh khoảng 2 hoặc 3 ngày. 

2) Tiếp xúc với CCl¿ gây nhiễm độc mãn tính : trong công nghiệp, 
các tốn thương gan và thận là hậu quả của các tiếp xúc rất thường 
xuyên với các nồng độ trung bình của CClạ. 


CCl¿ gây tổn thương gan do sự thoái hóa mỡ tiến triển tới xơ 
gan. CCl¿ kích ứng da, mất và các niêm mạc, nếu tiếp xúc lâu dài nó 
gây viêm da. 


3) Ung thư do CCl¿ : CCl¿ có thể gây ung thư trên người trong 
quá trình tiếp xúc lâu dài. 


Cơ quan Quốc tế Nghiên cứu về Ung thư khuyên nên thận trọng 
với CCl¿ vì nó gây ung thư cho người. Ở chuột cống và chuột nhắt nó 
gây ra các u gan sau khi cho thực nghiệm bằng nhiều đường. 

10.7.4. Nông độ cho phép 

Việt Nam quy định NĐTĐCP đối với CCl¿ (2002) : 

Trung bình 8 giờ : 10 mg/mŠ, từng lần tối đa : 20 mg/mŠ. 

Theo quy định của Mỹ : TLV (ACGIH 1998) là 5 ppm. 

10.8.1. Tính chất 

Tetracloetan là chất lỏng không màu, sôi ở 145°C. Hơi của nó 

trong không khí nặng hơn không khí 6 lần. 
10.8.2. Sử dụng 
Tetracloetan được dùng làm dung môi, chất trung gian hóa học... 


10.8.3. Độc tính 


1) Tetracloetan được xem là chất có độc tính cao nhất trong số 
các hidrocacbon có clo. Nó được hấp thụ chủ yếu qua đường hô hấp, 
nhưng da cũng có thể hấp thụ tetracloetan. 
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2) Triệu chứng nhiễm độc của tetracloetan như sau : 

Với da nó gây kích ứng mạnh khi da tiếp xúc trực tiếp với hóa 
chất. Tetracloetan vào cơ thể qua đường hô hấp có thể gây ra nhiễm 
độc cấp tính và mãn tính. 

~ Nhiễm độc cấp tính có các triệu chứng sau đây : 


+ Tác động trên hệ thần kinh trung ương gây ra buồn nôn, 
nôn, chán ăn, nhức đâu, dễ cáu gắt, khó ngủ, tiếp theo là hôn mê và 
tùy tình huống có thể tử vong. 


+ Tổn thương gan với các dấu hiệu cổ điển về viêm gan hoại 
tử, thường xảy ra một cách nhanh chóng và tùy tình huống có thể 
dẫn đến hôn mê và tử vong. 


~ Nhiễm độc mãn tính có biểu hiện các rối loạn sau đây : 
+ Rối loạn dạ dày - ruột : buồn nôn, chán ăn. 
+ Rối loạn thần kinh : viêm nhiều dây thần kinh 
+ Rối loạn máu : Tăng bạch cầu đơn nhân, tăng limphô bào 
và thiếu máu nhẹ. 
10.8.4. Nồng độ cho phép 
Việt Nam chưa quy định NĐTĐCP của tetracloetan. 
Theo quy định của Mỹ, TUV (ACGIH 1969) là 5 ppm; 
(ACGIH 1989 —- 1990) là 5 ppm; 
(ACGIH 1998) là 1 ppm. 


10.9. 1,1 — Dicloetylen (CHạ = CClạ) 
Tên khác : Vinyliden clorua. 


10.9.1. Tính chất : 
Là chất lỏng không màu, bay hơi được, sôi ở 39°C. 
Được sử dụng làm dung môi trong công nghiệp. 
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10.9.2. Độc tính 

Dicloetylen có độc tính tương tự như cacbontetraclorua. Tác dụng 
cục bộ, gây kích ứng da. 

Tác dụng toàn thân : dicloetylen gây nhiễm độc. 

- Nhiễm độc cấp tính : 

Làm suy sụp hệ thân kinh trung ương và gây kích ứng các đường 
hô hấp trên. - 

- Nhiễm độc mãn tính : 

Chưa được nghiên cứu kỹ trên người. 

Thực nghiệm trên động vật bằng cách cho tiếp xúc lâu dài với 
dicloetylen có thể dẫn đến tổn thương gan và thận. 


10.9.3. Nồng độ cho phép 
Việt Nam quy định NĐTĐCP của dicloetylen (2009) : 
Trung bình 8 giờ là 8 mg/mŠ, từng lần tối đa là 16 mg/mŠ. 
Theo Mỹ, TUV (ACGIH 1998) đối với dicloetylen là 5 ppm. 


10.10 Tricloetylen (CICH = CCla) 
Tên khác : 1,1,2 —- Tricloetylen; etylen triclorua. 


10.10.1 Tính chất 

Tricloetylen là chất lỏng không màu, bay hơi, sôi ở 87°C, nặng 
hơn không khí, d = 4,5, nhiệt tự bốc cháy là 410°C, giới hạn nổ với 
không khí từ 8 - 10,5%. Tricloetylen tiếp xúc với bề mặt nóng hoặc 
với lửa nó bị phân hủy và tạo ra nhiều khí độc như photgen, hidrô- 
clorua... 

Tricloetylen cũng bị phân hủy bởi ánh sáng và khi tiếp xúc với 
kiểm mạnh tạo ra cloaxetylen, chất này làm tăng nguy cơ cháy. 


10.10.2. Sử dụng và tiếp xúc 


Tricloetylen chủ yếu được dùng làm dung môi công nghiệp. 
Tricloetylen có thể được hấp thụ qua các đường hô hấp, da và tiêu 
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hóa. Ngay ở nhiệt độ thường (20°C) hơi của tricloetylen cũng có thể 
được hấp thụ nhanh chóng qua phổi. 


10.10.3. Độc tính 

Nói chung tricloetylen ít độc hơn so với CClạ, nó là chất độc chủ 
yếu đối với hệ thần kinh trung ương và ít độc đối với gan. 
1. Nhiễm độc cấp tính 

Xây ra khi tricloetylen tiếp xúc với cơ thể trong các trường hợp 
sau : 

- Qua đường tiêu hóa gây ra mệt mỏi, nhầm lẫn, rối loạn thị 
giác, buôn ngủ, có thể bị hôn mê. Đôi khi có trường hợp phù phổi, 
có thể dẫn đến tử vong. 

- Va chạm với da và mắt gây kích ứng, đặc biệt với mắt. 

- Nuốt phải có thể làm cho phổi hít phải hơi tricloetylen tạo ra 
nguy cơ viêm phổi hóa học. 


Theo H. Desoille, tác động của tricloetylen trên dây thần kinh : 
sọ có thể quan sát được và người ta xem đó như một di chứng của 
nhiễm độc cấp tính. 


Nghiện rượu có thể làm nặng thêm các rối loạn thân kinh. 
2. Nhiễm độc mãn tính 


Có thể gây ra các tác dụng cục bộ khi da tiếp xúc với tricloetylen 
và nếu tiếp xúc lâu dài sẽ bị viêm da. 


Tác dụng toàn thân khi tiếp xúc lâu dài với tricloetylen có thể 
gây ra sự thoái hóa thần kinh từ từ, với các đặc điểm sau đây : 


- Tác động đến các dây thần kinh sọ làm mất cảm giác đau ở 
vùng dây thần kinh sinh ba, mất các cảm giác vị giác, tác động trên 
thân kinh thị giác với sự xuất hiện âm điểm trung tâm. 


- Mệt mỏi, nhức đầu. 


- Chóng mặt, buổn nôn, nôn, chán ăn, tiết mô hôi quá đáng, 
không dung nạp được rượu.. 
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- Suy bại cơ thể. 

~ Rối loạn giấc ngủ, mất trí nhớ. 

- Suy nhược thân kinh, sa sút trí tuệ. 

- Các rối loạn điện tim đôi khi đã thấy ở người bị nhiễm độc và 
có thể dẫn tới tử vong bất ngờ do rung tâm thất. 


Người ta khuyên nên làm điện tâm đồ khi khám sức khỏe tuyển 
dụng để tránh tuyển những người đã có các bất thường ở tim từ trước 
khi vào làm việc. 


10.10.4. Chuyển hóa và đánh giá sinh học trong tiếp xúc với triclo- 
etylen 
1. Chuyển hóa 


Khoảng 70 —- 90% số lượng tricloetylen đã hấp thụ được chuyển 
thành tricloetanol và axit tricloaxetic, còn khoảng 10 —- 20% triclo- 
etylen được thải qua phổi theo không khí thở ra. 


Các chất chuyển hóa được thải qua nước tiểu theo thời gian khác 
nhau. Phần lớn tricloetanol được thải trong 24 giờ đầu sau tiếp xúc. 
Còn sự thải loại của phân lớn axit tricloaxetic xảy ra chậm hơn, từ 
2 - 3 ngày sau trở đi. 


Tỷ lệ thải loại của 2 chất trên trong nước tiểu khoảng 2 : 1. 
2. Đánh giá sinh học 


Định lượng các chất chuyển hóa của tricloetylen trong nước tiểu 
là một chỉ số tiếp xúc với tricloetylen. Theo R. Lauwerys, giữa axit 
tricloaxetic trong nước tiểu (mg/) và tricloetylen trong không khí 
(ppm) có tương quan với tỷ lệ 1/8. 


Xác định nồng độ tricloetylen trong không khí thở ra ở từng giai 
đoạn tiếp xúc cho phép xây dựng đường cong thanh lọc phổi. Nhờ đó 
có thể đánh giá được mức độ tiếp xúc với tricloetylen. 

10.10.5. Nồng độ cho phép 

Việt Nam quy định NĐTĐCP của tricloetylen (2002) : 

Trung bình 8 giờ : 20 mg/mổ, từng lần tối đa : 40 mg/mŠ. 


375 


Theo Mỹ : 
TLV (ACGIH 1969) đối với tricloetylen là 100 ppm. 
TLV (ACGIH 1998) là 50 ppm (269 mg/mì). 


10.11. Tetracloetylen (ClạC = CCl›) 
Tên khác : Pecloetylen. 


10.11.1. Tính chất 


Tetracloetylen là một chất lỏng không màu, sôi ở 121°C, được 
sử dụng làm dung môi. 


10.11.2. Độc tính và triệu chứng nhiễm độc 

Độc tính của tetracloetylen gần giống độc tính của tricloetylen, 
tiếp xúc với da nó có thể gây viêm da. Đặc biệt hơi của tetracloetylen 
dễ dàng xâm nhập qua đường hô hấp gây kích ứng mạnh các niêm 
mạc, làm suy sụp thần kinh trung ương với các triệu chứng như nhức 
đầu, mất điều hòa, chóng mặt, buồn ngủ. 

Hít phải nồng độ cao của tetracloetylen có thể bị phù phổi xuất 
huyết và có thể gây tử vong. 


Tiếp xúc với nồng độ trung bình của tetracloetylen có thể bị các 
tác động thần kinh với các biểu hiện mệt mỏi, chóng mặt, chếnh 
choáng. Nó có thể gây bệnh cho gan. 


Người ta có thể đánh giá mức độ tiếp xúc với tetracloetylen của 
công nhân bằng các xét nghiệm nồng độ của nó trong không khí môi 
trường lao động, trong không khí thở ra và nồng độ chất chuyển hóa 
của nó trong nước tiểu là axit tricloaxetic. 


10.11.3. Nồng độ cho phép 
Việt Nam quy định NĐTĐCP của tetracloetylen (2002) : 
Trung bình 8 giờ (TWA) : 60 mg/mŠ. 
Theo Mỹ : 
TLV (ACGIH 1969) đối với tetracloetylen là 100 ppm. 
TLV (ACGIH 1998) là 25 ppm. 
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10.12. Cồn mêtylic (CHạOH) 
Tên khác : Metanol, metyl cacbinol, cacbinol. 


10.12.1. Tính chất 

Cồn mêtylic được sản xuất bằng phương pháp tổng hợp hóa học 
hay bằng phương pháp chưng cất gỗ. 

Nó là một chất lỏng không màu, bay hơi, sôi ở 65°C, tỷ trọng 
hơi với không khí bằng 1,1, 

Metanol tạo với không khí một hỗn hợp rất dễ nổ với giới hạn 
nổ từ 6 - 35,6%, nó tự bốc cháy ở 385°C. 

Metanol bị phân hủy nhiệt tạo ra cacbon oxit và formandehit. 
Nó phản ứng mạnh mẽ với các chất oxi hóa gây nguy cơ cháy và nổ. 
Ngoài ra nó có thể tác dụng với chì và nhõm. 


10.12.2. Sử dụng 

Metanol chủ yếu dùng làm dung môi cho sơn, vécni, xenlulô. Nó 
còn là nguyên liệu để chế tạo các chất dẻo, phim ảnh và trong tổng 
hợp các hợp chất hữu cơ. - 


10.12.3. Tiếp xúc 

Tiếp xúc với hơi metanol qua đường hô hấp trong sản xuất là 
chính. Nó có thể hấp thụ qua da nhưng khó xảy ra nếu da được bảo 
vệ tốt. Tiếp xúc qua đường tiêu hóa là nguy cơ lớn nhất trong thực 
tế ngoài sản xuất do hàng gian, hàng giả (giả etanol bằng metanol), 
nó tác hại đến sức khỏe người dân. 
10.12.4. Cơ chế nhiễm độc 

Sau khi được hấp thụ vào cơ thể, metanol được phân bố nhanh 
chóng vào các tổ chức như sau : 

- Một phần nhỏ metanol được thải loại nguyên vẹn theo không 
khí thở ra và qua nước tiểu. 

- Phần lớn metanol còn lại được chuyển hóa bằng cách oxi hóa 
thành formandehit và axit formic, chính hai chất này tạo nên độc 
tính của metanol : 
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CHạOH ——› HCHO —› HCOOH ——› CO; 


Sự oxi hóa của metanol chậm hơn sự oxi hóa của etanol. Nếu 
cho đồng thời cả etanol và metanol sẽ triệt tiêu tốc độ oxi hóa của 
metanol và do đó làm giảm độc tính của nó. 


Metanol bị oxi hóa chủ yếu ở gan. Người ta cho rằng metanol 
cũng bị oxi hóa do các tế bào hình que và hình nón ở võng mạc. 
10.12.5. Triệu chứng nhiễm độc 
1. Nhiễm độc cấp tính 

1) Hít thở phải hơi metanol có thể dẫn đến hậu quả sau đây : 


- Rối loạn cục bộ, ví dụ kích ứng các niêm mạc đường hô hấp, 
mắt v.v... 


- Rối loạn thần kinh như nhức đầu, chóng mặt, mất ngủ, mệt 
mồi, mất điều hòa. 


- Rối loạn tiêu hóa như buồn nôn, nôn. 
- Rối loạn thị giác dẫn tới hậu quả xấu nhất là làm mù mắt. 


2) Qua đường tiêu hóa : người trưởng thành nuốt từ 30 - 100 mÌ 
metanol thường dẫn đến tử vong. Các rối loạn xuất hiện sau một 
thời gian tiểm tàng, gồm có các biểu hiện như sau : 


- Rối loạn tiêu hóa : buồn nôn, đau thượng vị, nôn; 


- Rối loạn thần kinh - tầm thần : nhức đầu, chóng mặt, choáng 
váng, suy nhược, ngủ gật, hoang tưởng dẫn đến hôn mê; 


- Rối loạn mắt : giãn đồng tử, mất phản xạ với ánh sáng, giảm 
thị lực dẫn tới mù mắt. 


- Rối loạn huyết động học : giảm huyết áp. 
- Rối loạn chuyển hóa : nhiễm axit, axeton - niệu. 
2. Nhiễm độc mãn tính 
Tiếp xúc lâu dài với hơi metanol dẫn đến các triệu chứng như : 
- Trạng thái mệt mỏi; 
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- Nhức đầu dai dẳng; 

- Kích ứng đường hô hấp và mắt; 
- Tổn thương thị giác; 

- Viêm da. 


10.12.6. Điều trị nhiễm độc cấp tính 

- Nếu nuốt phải metanol cho rửa dạ dày bằng dung dịch với than 
hoạt tính (40 - 60 g/); 

- Chống nhiễm axit (acidose) bằng cách tiêm truyền và cho uống 
natri cacbonat, đồng thời giám sát dự trữ kiểm; 

- Cho etanol (cồn êtylic) để ức chế sự oxi hóa của metanol (cồn 
metylic), ví dụ tiêm truyền 3 lít dung dịch 5% trong 12 giờ (tổng cộng 
15 mÌ etanol tỉnh khiết); 


- Thẩm tách màng ruột và thận nhân tạo trong trường hợp nhiễm 
độc nặng (theo Kane). 


- Duy trì các chức năng sinh tổn của cơ thể bằng hai cách : 
+ Chống giảm (tụt) huyết áp; 
+ Thông khí phụ trợ (tăng thông khí, tạo thuận lợi cho sự 
thải metanol và hiệu chỉnh chứng nhiễm axit). 
10.12.7. Nông độ cho phép 
Việt Nam quy định NĐTĐCP của metanol : 
Trung bình 8 giờ : 50 mg/mỂ, từng lần tối đa : 100 mg/mŠ. 
Theo Mỹ, TLV (ACGIH 1998) là 200 ppm. 


10.15. Xiclohexan (CgHa) 

Xiclohexan là một dung môi công nghiệp được dùng thay thế cho 
benzen vì nó ít độc. Xiclohexan chỉ gây ngủ nhẹ. Sự chuyển hóa của 
xiclohexan trong cơ thể không tác hại đến cơ quan tạo huyết như 
benzen. 

Người ta chưa ghi nhận được các tác hại nào trên người tiếp xúc 
với xiclohexan (xem thêm chương 11). 
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Việt Nam quy định NĐTĐCP (2002) của xiclohexan : 
Trung bình 8 giờ : 500 mg/mŠ, từng lần tối đa : 1.000 mgímŠ. 


10.14. Cumen (CạHs —- CaH;) 

Tên khác : Isopropylbenzen. 

Cumen là một dung môi công nghiệp được dùng để thay thế 
benzen là chất rất độc đối với máu, dùng để pha sơn, trong kỹ nghệ 
nhựa, dùng làm nguyên liệu cho tổng hợp hữu cơ. 

Cumen là một chất lỏng không màu, mùi đặc biệt, gây kích ứng, 
tỷ trọng là 0,86 ở 20°C, ít bay hơi hơn benzen, toluen và xyÌen. 

Độc tính của cumen thấp. Trên động vật, tuy đã gây nhiễm độc 
cấp tính dẫn đến tử vong, nhưng cho tiếp xúc lâu dài chưa thấy các 
ảnh hưởng rõ rệt trên tủy xương hay thần kinh. "N 

Việt Nam quy định NĐTĐCP (2002) của cumen : 

Trung bình 8 giờ : 80 mg/mỂ. Từng lần tối đa : 100 mg/mŠ. 

Nông độ cho phép của cumen theo TLV của Mỹ (1998) là 50 ppm. 


10.15. Cacbon đỉsunfua (CS2) 
Tên khác : Cacbon disunfua. 


10.15.1. Tính chất 

Cacbon sunfua là một chất lỏng không màu, có mùi ête dịu khi 
ở trạng thái nguyên chất, các sản phẩm kỹ thuật đều có mùi hôi. C5a 
tan ít trong nước, tan nhiều trong cồn êtylic, ête êtylic. Tỷ trọng là 
1,26, nóng chảy ở - 110,89C, sôi ở 46,5°C, tỷ trọng hơi là 2,67. 

Ngay ở nhiệt độ 20°C, CSa trong không khí cũng rất nguy hiểm. 

CS; tự bốc cháy ở 100°C, nhiệt độ cháy là - 30°C, giới hạn nổ 
từ 1,3 - 50%, được xem là có tính bốc cháy rất. cao. 

CS; có thể tự bốc cháy khi tiếp xúc với không khí tạo ra SOa và 
COa. Khi tiếp xúc với bề mặt nóng hoặc ngọn lửa nó cũng phân hủy 
thành SOa và CO. 
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10.15.2. Sử dụng và tiếp xúc 

Mặc dâu có độc tính cao nhưng CS; vẫn được sử dụng nhiều, 
người ta đánh giá nó là một dung môi tuyệt vời, có vai trò quan trọng 
trong các ngành cao su, dâu mỡ, nhựa, matit v.v... CSạ cũng được dùng 
để sản xuất kính quang học, để chiết xuất dầu, lưu hóa cao su... 

Cacbon sunfua được dùng nhiều trong kỹ nghệ tơ nhân tạo viscô. 
1 kg viscô được sản xuất ra sẽ làm thoát ra từ 20 - 30 g CS;, đồng 
thời giải phóng từ 4 - 6 g HạS. 

Trong sản xuất, CS› xâm nhập vào cơ thể qua đường hô hấp là 
chủ yếu, nó cũng có khả năng thấm qua da nguyên vẹn. Hiếm gặp tai 
nạn do CSa qua đường tiêu hóa... 


10.15.3. Độc tính 

CS; là một chất độc thần kinh. Vì vậy những triệu chứng và tổn 
thương hệ thần kinh trung ương và ngoại biên là quan trọng nhất. 
Nông độ gây nhiễm độc cấp tính của CS; như sau : 

- Từ 0,5 - 0,7 mg/ (160 - 230 ppm) chưa thấy triệu chứng cấp 
tính ở người tiếp xúc. 

~ Từ 1 - 1,2 mg// (320 - 390 ppm) gây cảm giác khó chịu, nhức 
đầu sau 8 giờ tiếp xúc, nhưng còn chịu được. 

- Nông độ 3,6 mg/? (1.150 ppm) gây choáng váng. 

- Nồng độ từ 6,4 - 10 mg// (2.000 - 3.200 ppm) gây nhiễm độc 
nhẹ, dị cảm, thở không đều trong 30 phút đến 1 giờ. 

- Nồng độ 15 mg// (4.800 ppm) gây chết người sau 30 phút. 

Với những nồng độ cao hơn, nạn nhân chỉ hít một vài lần là bị 
ngất ngay... 

Các biểu hiện nhiễm độc C8; khi tiếp xúc ngắn hạn là kích ứng 
da và mắt. Hơi của CS; cũng kích ứng da, mắt, đường hô hấp rồi tiếp 
theo là gây khó thở, phù phổi. Nuốt phải CS; có thể làm cho phổi 
hít phải hơi CS¿ gây bệnh viêm phổi hóa học và các triệu chứng về 
thần kinh trung ương... 


381 


Tiếp xúc liên tiếp dài hạn với CS; từ 10 mg/mŠ trở lên đã thấy 
có những ảnh hưởng có hại cho sức khỏe. Các biểu hiện thường gặp 
là viêm da tiếp xúc, mất mỡ ở da, các ảnh hưởng phổi và thần kinh 
trung ương, ngoại vi, nội tiết và tỉm mạch, gây ra loạn tâm thần, 
loạn chức năng tuyến giáp, ảnh hưởng sinh sản. C52 có thể gây khuyết 
tật bẩm sinh... 


10.15.4. Sự chuyển hóa và tác dụng của CS; 


C8¿ sau khi vào cơ thể chỉ có 30% được giữ lại, một phần được 
thải qua đường hô hấp, một phần thải qua đa. CS; hấp thụ qua đường 
hô hấp nhiều hơn qua da. 


CSạ trong cơ thể được chuyển hóa thành dithiocacbamat và 
thiazolidan cùng nhiều chất khác vì CS¿ phản ứng đặc biệt với các 
nhóm -SH, -CH và -NH¿. Trong nước tiểu chỉ có khoảng 1% lượng 
CS¿ đã hấp thụ được thải ra nguyên vẹn, một phần được thải ra dưới 
dạng sunfat vô cơ và hữu cơ cùng các chất chưa biết... 

Dithiocacbamat cùng một số chất chuyển hóa khác có khả năng 
tạo phức với các kim loại trong cơ thể rồi bị thải ra ngoài theo nước 
tiểu. : 

CS; có tác dụng với một số enzim, can thiệp vào một số quá 
trình của cơ thể như chuyển hóa serotonin, sự thải mở ở huyết tương 
liên quan đến xơ vữa động mạch... Nó cũng gây ra các biến đổi thoái 
hóa ở thần kinh trung ương và ngoại vi. 

Định lượng các chất chuyển hóa của CS; trong nước tiểu là một 
test tiếp xúc có giá trị trong công tác giám sát sinh học những người 
tiếp xúc với CS; nhằm dự phòng nhiễm độc CSa. 


10.15.5. Triệu chứng nhiễm độc 
1. Nhiễm độc cấp tính 


Nhiễm độc cấp tính do CS; là tai nạn lao động, xảy ra khi người 
ta hít thở không khí có CS¿ ở nồng độ cao. Nạn nhân có thể gục ngay 
tại chỗ, hoặc mất tri giác, hôn mê, mất phản xạ đồng tử và chỉ sau 
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một thời gian ngắn mất phản xạ gân. Trung tâm hô hấp bị phong bế 
và có thể dẫn tới tử vong. 

Nếu nạn nhân hồi tỉnh được thì sẽ ở trong tình trạng vật vã, 
mất phương hướng. 

Các di chứng tổn tại khá lâu sau khi nạn nhân phục hổi như rối 
loạn tâm thần, rối loạn hệ thần kinh trung ương và ngoại vi. 

Nhiễm độc bán cấp tính thường xảy ra khi tiếp xúc với nổng độ 
C5› trên 2 mg, với các biểu hiện chính là rối loạn tâm thần, thể 
trầm uất - thao cuồng. Tiếp xúc với những nông độ thấp hơn thường 
thấy viêm nhiều dây thần kinh. : 

2. Nhiễm độc mãn tính 

Bệnh khởi phát với các triệu chứng yếu mệt, đau đầu, ngủ kém 
và hay có cơn ác mộng, dị cảm, yếu chi dưới, ăn kém ngon, đau dạ 
dày. Có triệu chứng viêm thần kinh thực vật. | 

Nếu tiếp xúc trong lao động lâu ngày (vài năm) với nông độ CS; 
từ 0,3 - 0, mg/7 có thể bị viêm nhiều dây thân kinh. Triệu chứng 
xuất hiện sớm là giảm phản xạ gân chỉ dưới. Có thể viêm thần kinh 
thị giác và rối loạn tiển đình, rối loạn khứu giác, giảm tốc độ dẫn 
truyền thần kinh... ' 

Bệnh nhân đau vùng thượng vị, khó chịu, nôn ói do viêm teo dạ 
dày, loét tá tràng, thiếu máu nhẹ, thời gian đông máu kéo dài. 

Ở phụ nữ có thể thấy viêm tử cung mãn tính, đau bụng kinh và 
rong kinh, mất nhiều máu và xảy thai. CSa qua được nhau thai, nồng 
độ CSa ở thai cũng như ở mẹ... 

Người ta thấy có mối liên quan giữa tiếp xúc với CS› với một số 
bệnh như xơ vữa động mạch, xơ cứng cầu thận, bệnh động mạch vành 
ở nam công nhân, thoái hóa mỡ ở gan... 


10.15.6. Chẩn đoán và điều trị 
1. Chẩn đoán nhiễm độc CS; 


Cần dựa vào yếu tố tiếp xúc và các triệu chứng lâm sàng đã nêu. ' 
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Chẩn đoán phân biệt với các bệnh xơ vữa động mạch do nguyên 
nhân khác, bệnh Parkinson, u não, giang mai, xơ cứng nhiều nơi, 
bệnh tâm thần do các nguyên nhân khác... 

Ngày nay xét nghiệm chẩn đoán phân biệt được dựa trên nghiệm 
pháp iôt - azit (test tiếp xúc). Đó là định lượng chất chuyển hóa của 
CS; trong nước tiểu bằng cách đo thời gian làm mất. màu thuốc thử 
iôt - azit khi cho vào nước tiểu. Màu càng mất nhanh khi nồng độ 
chất chuyển hóa của CS; càng cao, vì chất chuyển hóa xúc tác sự mất 
màu theo phản ứng sau đây : 

chất chuyển hóa 
2NaNa + lạ ———— 2Nal + 3Na 
của CSa 
Natri azit Natri iođua 
(màu nâu) (không màu) 


2. Điều trị 


Trường hợp nhiễm độc cấp tính trước hết phải cho ngừng tiếp 
xúc, giữ ấm cho cơ thể nạn nhân, cho hồi sức nếu cần... 


Trường hợp nhiễm độc mãn tính nếu bệnh nhân ngừng tiếp xúc 
kịp thời thì tiên lượng thuận lợi. Nếu hệ thần kinh trung ương hoặc 
ngoại biên bị tổn thương thì khả năng khỏi hoàn toàn là khó khăn, 
cần phải theo dõi nhiều năm. 


Nói chung chỉ điều trị triệu chứng, không có điêu trị đặc hiệu. 


10.15.7. Dự phòng 
1. Nổng độ cho phép 

Việt Nam quy định NĐTĐCP của CS; (2002) : 

Trung bình 8 giờ : lỗ mg/mở, từng lần tối đa : 25 mg/mŠ. 

Mỹ quy định TLV (1998) là 10 ppm (81 mg/m`). 

WHO (1981) khuyến cáo giới hạn tiếp xúc ngắn hạn trong 1õ phút 
không nên vượt quá 60 mg/mŠ trong ngày làm việc, nồng độ trung 
bình cho phép là 10 mg/mŠ đối với nam công nhân và 3 mg/mŠ đối 
với nữ công nhân ở tuổi sinh đẻ. : 
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2. Biện pháp kỹ thuật 

Quan trọng nhất là quy trình sản xuất phải kín, có hệ thống hút 
hơi tại chỗ, thực hiện thông gió toàn bộ và cục bộ. Khi có thể, phải 
thay CS; bằng các dung môi khác ít độc hơn. 

Có biện pháp tự hoàn chỉnh kỹ thuật môi trường qua kiểm tra 
nồng độ CSa trong không khí nơi làm việc... 

3. Biện pháp bảo vệ 

Công nhân làm việc có tiếp xúc với CS; phải được trang bị đầy 
đủ các phương tiện bảo vệ có hiệu quả. 
4. Biện pháp y học 

Quan trọng nhất là giám sát môi trường và giám sát sinh học. 

Khi tuyển dụng lao động không bố trí công việc tiếp xúc với CS¿ 
những người có các bệnh tâm thân, gan, phối, dạ dày, xơ vữa động 
mạch... 

Không để phụ nữ tiếp xúc với CS; nhất là những người dưới 
18 tuổi, có thai, đang cho con bú, kinh nguyệt không đều, hay bị xảy 
thai... 

Khám định kỳ phụ thuộc vào điều kiện tiếp xúc và nồng độ chất. 
độc, nếu tiếp xúc nhiều thì số lần khám trong năm phải tăng lên. 
Cân khám và làm xét nghiệm các chuyên khoa có liên quan... Nếu 
phát hiện có trường hợp nhiễm độc thì phải cho ngừng tiếp xúc ngay, 
cho chuyển làm công tác khác không tiếp xúc với CSạ. 
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25.ĐÐCTCN 


CHƯƠNG 11 
NHIỄÊM ĐỘC TRONG CÔNG NGHIỆP DẦU MÔ 


Công nghiệp dầu mỏ được xem là một nền đại công nghiệp hóa 
chất, bao gồm nhiều khu vực sản xuất rộng lớn với công nghệ và kỹ 
thuật hiện đại, nguyên liệu là dầu mỏ và các khí đồng hành với dâu 
mỏ. Về mặt sức khỏe và môi trường, công nghiệp dầu khí tạo ra một 
khối lượng khổng lỗ các sản phẩm dễ bay hơi, dễ cháy nổ và dễ gây 
nhiễm độc. Chương này giới thiệu về tính độc hại của dầu mỏ và các 
sản phẩm của nó. 


11.1 Nhiễm độc đầu thô 


11.1.1. Tính chất 


1) Dầu mỏ là khoáng chất lỏng, là hỗn hợp phức tạp các 
hidrocacbon gồm các parañn, các naphten và các hidrocacbon thơm. 


Nói cách khác, dầu mỏ là các hỗn hợp lỏng của nhiều loại 
hidrocacbon, trong đó hỗn hợp hidrocacbon khí và rắn hòa tan trong 
hỗn hợp hidrocacbon lỏng, có lẫn nước mặn, thường chứa lưu huỳnh, 
các hợp chất chứa oxi và nitơ cùng một số nguyên tố vi lượng và hợp 
chất khác. 

Dâu thô là dầu mỏ lấy từ dưới lòng đất lên, còn gọi là dầu mỏ 
nguyên khai. Dầu thô thương phẩm (hàm lượng đến 95%) là dầu thô 
đã được xử lý sơ bộ để đạt đến tiêu chuẩn cần thiết, là sản phẩm 
của công nghiệp khai thác dầu và là nguyên liệu của công nghiệp lọc 
dầu. 

2) Dầu mỏ có màu từ nâu sáng đến nâu sẫm, để ngoài ánh sáng 
thì trên bể mặt dâu có ánh xanh nhạt, mùi đặc trưng. 


Dâu mỏ có tỷ trọng từ 0,82 - 0,95 , được chia ra dầu mỏ nhẹ, 
trung bình và nặng. 
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Tùy thuộc vào hàm lượng lưu huỳnh người ta chia thành dầu mỏ 
. Ít lưu huỳnh (dưới 0,ð%), có lưu huỳnh (0,5 - 2%) và nhiêu lưu huỳnh 
(trên 2%). 

Dầu mỏ tan trong các dung môi hữu cơ, không tan trong nước 
(có thể tạo thành nhũ tương bền). 

Điểm sôi từ 200 đến 400°C. 

Thành phân cấu tạo của dầu mỏ khác nhau tùy theo từng vùng 
địa lý. Lazarev đã phân loại dầu mỏ theo từng vùng địa lý của trái 
đất như sau : " 

~ Dầu mỏ Pennsylvania và Caucase : Chứa các hidrocabon parafñn 
như pentan, hexan, heptan... : 

- Dâu mỏ Baku, Texas, California, Mexico chứa các hidroeacbon 
vòng no như xiclopentan, xiclohexan. 

- Dầu mỏ Rumani, Bornéo : chứa các hidrocacbon thơm như 
benzen và các đồng đẳng của benzen... 

Dầu mỏ Việt Nam chủ yếu thuộc loại dầu nhẹ chứa nhiều parafin, 
ít lưu huỳnh và các kim loại. 


11.1.2. Tiếp xúc với đầu mồ trong công nghiệp 


_ Có nhiều công tác phải tiếp xúc với dầu mỏ như trong khoan 
thăm dò, khai thác, vận chuyển bằng đường ống, vận chuyển bằng 
đường biển, lưu kho, v.v... 


Quá trình lọc dầu cũng có công đoạn tiếp xúc với dâu thô. 

Các yếu tố tiếp xúc gồm hơi khí từ dầu mỏ và dung dịch dầu 
mỏ, ngoài ra còn CÓ các yếu tố môi trường khác. 
11.1.3. Độc tính của đầu thô 
1. Độc tính của dầu thô 

Rất phức tạp do thành phần dầu mô khác nhau. 

Các thành phần dễ bay hơi gây tác hại qua đường hô hấp. 


Các thành phần lỏng và ít bay hơi có thể tác động trực tiếp trên . 
da. 
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1) Túc dụng toàn thân 

Đó là các rối loạn do các thành phần dễ bay hơi của dầu mỏ 
gây ra. Hơi dầu thô có đặc điểm chung là gây mê tương đối yếu.. 

Tác dụng gây mê tăng theo phân tử lượng của hơi hidrocacbon 
chứa trong đầu. 


Dầu mỏ chứa ít hidrocacbon thơm có tác dụng gây mê và co giật, 
ví dụ hỗn hợp naphten và parafn. 


Dầu mỏ chứa nhiều hidrocacbon thơm có thể gây nhiễm độc mãn 
tính, làm biến đổi máu và cơ quan tạo máu. 

Dâu mỏ chứa nhiều hợp chất lưu huỳnh (nhất là HạS) có thể 
gây nhiễm độc cấp tính và mãn tính. 

Sự kết hợp giữa hidrocacbon và HạS làm cho tình trạng nhiễm 
độc thêm nguy hiểm. 

Các thể nhiễm độc do dầu thô : 


a) Nhiễm độc siêu cấp tính (tối cấp) 

- Mất tri giác, hôn mê. 

- Tử vong nhanh do ngạt sau các cơn co giật ngắn ngủi. 

_ — Giải phẫu bệnh học cho thấy chảy máu não, chảy máu phế 

quản và phù phổi. 

Trường hợp này xảy ra khi hít phải hơi dầu có nồng độ quá cao 
(thường trong không gian kín), bị đột ngột do không dự phòng. 

b) Nhiễm độc cấp tính 

- Nhức đầu, 

—- Chóng mặt, 
_“ Đi không ngay ngắn, láo đảo, chếnh choáng do say dầu. ˆ 

~ Có giai đoạn kích thích và vật vã. Đối tượng ngủ sâu, sau kh 
thức dậy mất trí nhớ hoàn toàn về hoàn cảnh xảy ra tai nạn. 


Thông thường, các thể nhẹ biểu hiện với ấn tượng bất an, nhứi 
đầu ngấm ngầm và thường có trạng thái sảng khoái, các rối loại 
này biến đi nhanh chóng sau khi đi ra khỏi bầu không khí ô nhiễm 
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©) Nhiễm độc mãn tính 
Đây là thể nhiễm độc cần theo dõi chặt chẽ vì là biểu hiện của 
. bệnh nghề nghiệp. 

Thường gặp ở những công nhân tiếp xúc lâu dài với hơi đầu. . 
Các triệu chứng cũng tương tự như nhiễm độc cấp tính nhưng nhẹ 
hơn : nhức đầu, chóng mặt, mất trí nhớ tạm thời... 

Nếu tiếp xúc thật lâu dài thì cơ thể bị suy nhược ở các mức độ 
khác nhau. 

Những công nhân rửa bể (bồn) chứa dâu, tiếp xúc với nổng độ 
hidrocacbon trong không khí từ 0,3 - 0,494 mg//, cuối ca làm việc 
thường kêu đau đầu, mệt mỏi, tỉm đập nhanh, đau ở vùng tim, giảm 
khứu giác và giám độ nhạy hệ thần kinh, 

Thường thấy sự kết hợp các rối loạn như 

- Rối loạn tiêu hóa : chán ăn, nôn, tiêu chảy 


- Rối loạn thị giác : viêm kết mạc, viêm giác mạc làm cho SỢ 
ánh sáng. Ẻ 

- Rối loạn hô hấp : viêm khí - phế quản, ho, khó thở, ngạt thở 
và cả phù phổi cấp. 

Những hidrocacbon nhẹ không chứa lưu huỳnh có tác dụng làm 
tăng bệnh đường hô hấp, thay đổi chức năng hệ thân kinh, hội chứng 
suy nhược hệ thần kinh thực vật, hội chứng suy nhược não. Đặc trưng 
là : 


- Rối loạn hệ phó giao cảm, có thể bị viêm nhiều dây thần kinh. 
_—~ Về tim mạch : hạ huyết áp, mạch chậm. 

- Về tiêu hóa : giảm tiết dịch vị, triệu chứng tổn thương gan 
(nếu tiếp xúc liên tục, lâu dài). 


Hậu quả của tác động hiệp đồng giữa hidrocacbon và HạS cho 
thấy nhiễm độc cấp tính xảy ra nhanh chóng khi nồng độ của 
hidrocacbon từ 15 _ 20 mg/ và của HạS từ 0,B5 - 0,63 mg. 
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_Sau khi bị nhiễm độc cấp tính, nạn nhân có di chứng lâu dài 
dưới dạng hội chứng suy nhược. 

Nhiễm độc cấp tính thường chuyển thành nhiễm độc mãn tính 
nếu tiếp tục tiếp xúc với những nồng độ thấp hơn và lâu dài, nhưng 
không thấy những triệu chứng đặc trưng mà chủ yếu chỉ có tổn thương 
ở hệ thần kinh trung ương với các biểu hiện sau : 

Biểu hiện chủ quan -: nhức đầu, mệt mỗi, dễ bị kích thích, rối 
loạn giấc ngủ, choáng váng, đau vùng tim, tê chân tay. 

Biểu hiện khách quan : mất tập trung, chậm chạp, tăng phản 
xạ cơ, gân, giảm phản xạ kết mạc và giác mạc, rối loạn khứu giác, 
giảm thị lực. _ 

Ngoài ra còn thấy run tay, tăng tiết mô hôi... 

Hơi dầu mỏ có lưu huỳnh có thể gây ra các triệu chứng như sau : 

- Rối loạn tiêu hóa, chức năng 3m, 

- Loạn khứu giác, thường do viêm teo; 

- Viêm họng nhẹ, 

- Viêm giác mạc... 

Đặc biệt ở nữ công nhân thấy giảm chức năng buông trứng, rối 
loạn kinh nguyệt tăng theo tuổi nghề. Nếu người mẹ đang cho con 
bú thì thường than phiền trẻ nhỏ không chịu bú sữa mẹ. 


9) Tác dụng trên da 

Tiếp xúc thường xuyên gây viêm da mắn tính. Da tiếp xúc vớ 
dâu thô thường gây khô da, nổi ban đỏ, tăng sừng hóa, viêm nan 
lông, giãn tĩnh mạch, hạt cơm (tiếp xúc lâu năm với dâu thô, dâ 
nặng). 

Tỷ lệ mắc bệnh da tăng theo tuổi nghề, dưới 10 nắm là 742 
trên 10 năm là 82,8%. 

Và khả năng gây ung thư của dầu mồ chưa có ý kiến thống nhấ 
có tác giả nhận xét rằng dầu thô chứa hidrocacbon nhân vòng có tt 
gây ung thư. Bôi dầu trên súc vật thí nghiệm 16 tháng, kết quả 50 
có u (kể cả u lành tính). 
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Dầu dưới áp suất cao bắn vào da gây viêm tấy lan rộng, u hạt 


mỡ. 


11.2. Nhiễm độc các thành phần tự nhiên của đầu thô 


Trong quá trình sản xuất liên quan đến dầu khí, người lao động 
có thể tiếp xúc với dầu thô và các khí hòa tan trong dầu thô bốc lên. 
Tác dụng của chúng thường là hiệp đồng nên biểu hiện rất phức tạp, 
chưa được nghiên cứu đây đủ. Vì vậy cần biết độc tính của từng thành 
phần của dầu thô, làm cơ sở để quan sát tác dụng hiệp đồng về sau. 


11.2.1. Hidrocacbon parafin 

Các hidrocacbon trong dầu mỏ thuộc họ parafin được phân chia 
theo tổng số cacbon có trong phân tử như sau : 

Từ Cị - Cạ : là các khí (mêtan, êtan, prôpan, butan). 

Từ g - Cạ : là các chất lỏng bay hơi (từ pentan đến octan). 

Từ Co — Cạg : là các chất lỏng ít bay hơi (từ nonan đến hexadecan).. 

Từ Cịs trở lên là các chất rắn, 

Các sản phẩm ít bay hơi đỡ nguy hiểm hơn. Hơi của hidrocacbon 
ở nồng độ cao trong không khí có đác dụng gây mê. 

Khả năng gây mê tăng theo số lượng nguyên tử C của hidrocaebon, 
Tác dụng đó ở các đồng đẳng của chúng yếu dân do độ hòa tan trong 
máu kém và độ bay hơi giảm. 

Hai chất đầu là mêtan và êtan là các chất gây ngạt đơn thuần 
về mặt dược động học và độc chất học. 

Các hidrocacbon từ Cạ trở đi được xem như các tác nhân /ờm 
Suy giảm thân kinh trung ương. 

Các chất có mạch nhánh (R. Pabre), như mêty] butan là tác nhân 
gây mê rất mạnh. 

N 

CH - CH; - CHạ 
Hạ 
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Metyl butan có độ sôi : 30”C mạnh hơn butan thường (độ sôi : 
3800). 


Tác dụng gây mê còn kèm theo rùng mình, cứng cơ và kích thích 
cục bộ. 

Tác dụng hiệp đồng (tác dụng nhân) khi có mặt của Hạ5 trong 
hidrocacbon làm tăng độc tính của hidrocacbon. 


Hỗn hợp hơi dâu nhẹ (hexan, heptan, octan) trong không khí ở 
nông độ cao gây nhiễm độc cấp tính : gây ra hiện tượng 'say dầu" 
với các triệu chứng như người lảo đảo, co giật và ngủ sâu. 

Hơi của các hidrocacbon kích ứng da, niêm mạc ở mức độ tăng 
dân từ pentan đến octan. Hidrocacbon lỏng kích ứng da mạnh (va 
chạm). 

Hidrocacbon no phân tử lượng cao chủ yếu tác hại trên da. Tác 
hại mãn tính do va chạm và do hít thở có các biểu hiện như ngứa, 
mẩn đỏ, thay đổi sắc tố da... Tiếp xúc liên tiếp và lâu dài làm da bị 
khô, xuất hiện bệnh da. 

Viêm phổi hóa học, phù phổi xuất huyết là hậu quả tiếp xúc với 
hơi hoặc khí dưng hidrocacbon lỏng (do hít thở) tác động trực tiếp 
lên mô phối. 

Theo dõi công nhân dầu mỏ thấy có thay đổi của hệ thần kinh 
thực vật, do ảnh hưởng của hidrocacbon no trên cơ chế điều hòa của 
hệ thần kinh trung ương (rối loạn huyết áp, tìm mạch...). 


Tiêu chuẩn vệ sinh về nồng độ tối đa cho phép hidrocacbon trong 
không khí nơi làm việc là 0,300 mg/i (VN, 1992). 


Theo các nhà y học lao động Liên Xô (cũ) trong điều kiện không 
gian kín, nông độ trên được hạ thấp xuống 4 lần. 


1. Metan (CHạ) 
1) Tính chất lý, hóa 


CH¿ là thành phần chính của khí thiên nhiên, chiếm từ 80 - 
98%, gây thiếu oxy trong không khí hô hấp. 
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CH¿ là một khí không màu, không mùi, vị. 

Tỷ trọng đối với không khí : 0,416; điểm sôi : _ 161,ð°C; điểm 
chảy : 183,2°C; Nhiệt độ tự bốc cháy : 538°C; 

Giới hạn nổ : 5,3 _ 14%, 

2) Độc tính 

Về mặt dược động học, mêtan là một khí trơ, không có tác dụng 
độc một cách đặc hiệu trên người, được xem là một khí gây ngạt đơn 
thuần khi nó chiếm chỗ của oxi trong không khí thở, : 

Về mặt an toàn, mêtan là một khí cần phải giám sát nghiêm 
ngặt, nguy cơ chủ yếu là nó tạo với oxi trong không khí thành một 
hỗn hợp nổ, gây ra các hậu quả khôn lường. 

Các tác hại trên người của mêtan được ghỉ nhận như sau : 

Nói chung những triệu chứng do ngạt là tăng nhịp thở, chậm 
các phản xạ, buồn nôn, suy nhược. Tiếp theo là mất trị giác và cuối 
cùng dẫn đến tử vong. ` 


Các dấu hiệu đầu tiên của sự ngạt thở là khi thể tích oxi trong 
không khí giảm xuống 1⁄4. Những dấu hiệu nghiêm trọng hơn xuất, 
hiện khi nồng độ mêtan trong không khí từ 25 - 30% và cao hơn, 


Thực tế đã gặp những trường hợp nhiễm độc do xuất hiện mêtan 
trong dầu mỏ với nồng độ 10%, Ở nạn nhân, thấy các triệu chứng 
như nôn, đau đầu, suy nhược, xanh tím, huyết. áp giảm, mất tri giác. 

Ở một số nạn nhân còn thấy hoạt động tim yếu nghiêm trọng, 
nhiệt độ tăng, ho, vô niệu. Sau hai tháng nạn nhân đó còn than 
phiển là đau đâu, chóng mặt, suy nhược thần kinh. | 

Hậu quả tai nạn do mêtan đối với cả trường hợp mất tri giác 
và không mất tri giác là trạng thái suy nhược thần kinh, có thể do 
tổn thương tâm thần, 

Tác dụng gây mê của mêtan chỉ xảy ra khi áp suất tăng từ 2,5 — 
ở atm. 
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3) Cấp cứu, điều trị 

Đưa nhanh nạn nhân ra khỏi vùng nguy hiểm, nới lỏng hoặc cởi 
bỏ quần áo chật. Giữ ấm nạn nhân, làm hô hấp nhân tạo, cho thở 
oxi... 

Trường hợp nặng cần chuyển đến trung tâm cấp cứu (trợ tim, 
an toàn, thổ oxi, nếu cân có thể thay máu...). 

4) Tiêu chuẩn uệ sinh, an toàn 

Việt Nam không quy định tiêu chuẩn vệ sinh đối với mêtan. 

Theo Liên Xô (cũ), trong không khí nơi làm việc nông độ mêtan 
hoặc các đồng đẳng của nó không được vượt quá 0,5%. 

Theo Mỹ, nông độ cho phép của Mỹ trước đây là 1.000 ppm (tức 
1/1.000) hay 1.800 mg/mŠ. 

Tiêu chuẩn năm 1972 của Mỹ không quy định giới hạn cho phép 
của mêtan và các khí gây ngạt đơn thuần khác mà quy định nồng 
độ tối thiểu của oxi không được dưới 18% ở áp suất bình thường đối 
với không khí có chứa các khí đó. Tiêu chuẩn năm 1998 không quy 

5) Phòng chống tai nạn do mêtan 

Giám sát nghiêm ngặt mêtan trong không khí nơi làm việc bằng 
máy đo mêtan, cho kết quả trực tiếp tại chỗ. 

Nơi nào có khả năng phát sinh mêtan cần kiểm tra không khí 
ít nhất 3 lần trong ca làm việc. 

Khi phát hiện nồng độ mêtan cao cần có biện pháp di chuyển 
công nhân, thông gió, hạn chế dò hở, phòng chống cháy nổ. 

Làm việc ở nơi có nông độ khí mêtan cao phải đeo mặt nạ các! 
ly (tự động) và cân nhớ thời hạn sử dụng của mặt nạ sa0 cho tươn( 
ứng với công việc cần làm để tránh tai nạn cho bản thân. 


Tổ chức cứu nạn và sơ cứu tai nạn tại chỗ... 
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2. Êtan (C;Hạ) 

1) Tính chất lý, hóa 

Là khí không mùi, không màu. Tỷ trọng hơi đối với không khí : 
1,04: Điểm sôi : -88,63°C. Điểm chảy : - 183,23°C. Nhiệt độ tự bốc 
cháy : 515°C. 

Giới hạn nổ : 3,0 - 12,5% 

2) Độc tính 

Êtan được xem là khí ngạt đơn thuần. Tiếp xúc với tỷ lệ 5% 
êtan trong không khí không thấy tác dụng đáng kể. Xử trí tác hại 
của êtan cũng tương tự như mêtan. 

ở) Nồng độ cho phép 

Theo một số tác giả, mức cho phép của êtan trong không khí 
nơi làm việc là 0,62%, 
3. Propan (C;ạHạ) 

1) Tính chất lý, hóa 

Là khí không màu, không mùi. Tỷ trọng hơi đối với không khí : 
1,52. Điểm sôi : - 42,07°C. Điểm chảy : - 187,65°C. Nhiệt độ tự bốc 
cháy : 466°C, 

Giới hạn nổ : 2,2 - 9,5%, 

2) Độc tính 


Người tiếp xúc ngắn hạn với 10.000 ppm (1% theo thể tích) 
không thấy hiện tượng gì. 

Với nồng độ 100.000 ppm (10%) không gây phản ứng đáng kể 
với mắt mũi, hệ thống hô hấp. Nhưng nhanh chóng gây choáng váng. 

ở) Nông độ cho phép 


Nồng độ cho phép của propan trong không khí được đánh giá 
là 1.000 ppm (1 phần ngàn) hay 1.800 mg/mŠ. 
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4. Butan (CaHo) 


1) Tính chất lý, hóa 

Là khí không màu. Không phát hiện được mùi butan dưới 
5.000 ppm (0,5%). Tỷ trọng hơi đối với không khí : 2,01. Điểm sôi : 
- 0,ð°C. Điểm chảy : - 138,33°C. Nhiệt độ tự bốc cháy : 405°C. Giới 
hạn nổ : 1,9 - 8,ð% 

9) Độc tính 

Butan tổ ra có tác dụng sinh học hơn 3 khí kể trên. Trên súc 
vật thí nghiệm, CLso là 58 mg. 

Trên người : tiếp xúc với 10.000 ppm (1%) butan trong 10 phút 
gây ngủ gật. 

Theo một số tác giả, butan chỉ độc khi nông độ trên 30%, tức 
là có những biểu hiện bệnh lý chính thức xuất hiện, trước khi có dấu 
hiệu thiếu oxi - huyết. 

Trước hết, butan gây khó thở, với cảm giác ngạt thở, co giật rồi 
hôn mê. 

Nếu nạn nhân được đưa ra khỏi bầu không khí độc hại trước 
khi xuất hiện sự thiếu oxi - huyết thì các triệu chứng nhiễm độc lui 
dần. 

Hôn mê xuất hiện sau 30 phút hít thở một hỗn hợp 34% butan 
và 66% oxi. 

Hôn mê xuất hiện ngay tức khắc khi hít hỗn hợp có 21% oxi và 
71% butan. : 

Kinh nghiệm thực tế cho thấy : 

- Ngửi thấy mùi butan khi nông độ của nó trong không khí là 
0,328 mgii. 

- Những người làm việc trong các phân xưởng butan (ngoài butan 
còn có butylen) thường bị viêm kết mạc, giảm độ nhạy cảm của giác 
mạc. 

~ Khi bị nhiễm độc butan thường thấy xuất hiện các triệu chứng : 


396 


+ Bị kích thích, 
+ Choáng váng, 
+ Co đồng tử, 
+ Tim đập chậm, 
+ Nôn ói, 
+ Tiết nước bọt, 
+ Xu đi vài giờ. 
Sau khi bị nhiễm độc thấy mạch chậm, nhiệt độ tăng, huyết áp 
giảm. Có triệu chứng bị kích thích phó giao cảm. 
Trường hợp bị nhiễm độc nặng kèm theo hôn mê kéo đài, có 
thể bị viêm phổi và mất trí nhớ. 
ở) Nông độ cho phép. 


Giới hạn tối đa chấp nhận được của butan trong không khí (theo 
Vallaud và Damel) là 0,42%, 


Cấp cứu, dự phòng tương tự như đối với mêtan. 
5. Pentan (C;H:a)_. 
1) Tính chất lý, hóa 


Giới hạn nổ của hơi pentan : 1,5 ~ 7,8% 
¬ 2) Độc tính - - 


Người tiếp xúc với pentan ở nồng độ 5.000 ppm (0,ð%) trong 
10 phút : không thấy triệu chứng đáng kể. 


Ở nồng độ từ 90.000 _ 120.000 ppm (9 ~ 12%), tiếp xúc trong 3 
đến 60 phút có tác dụng gây mê. 
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Các triệu chứng nhiễm độc là nhức đâu, chóng mặt, buôn ngủ... 


3) Nông độ cho phép 
Giới hạn cho phép của Mỹ là 500 ppm hay 1.500 mgimŠ. 


6. iexan (CgHa) 

1) Tính chất lý, hóa 

Là một chất lỏng, dễ bay hơi. Tỷ trọng hơi đối với không khí : 
1,39. Điểm sôi : 68°C. Điểm chảy : - 95,32°C. Nhiệt độ tự bốc cháy : 
261°C. 

Giới bạn nổ : 1,1 - 1,5%. 

9) Độc tính 

Tiếp xúc với nông độ 2.000 ppm (0,2%) trong 10 phút : không 
gây tác dụng nào có thể phát hiện được. 

Tiếp xúc với nồng độ 5.000 ppm (0,B%) : gây ngủ gật. 

Ở công nhân tiếp xúc với hexan người ta đã gặp những trường 
hợp viêm nhiều dây thần kinh. 

8) Nông độ cho phép 

Việt Nam quy định NĐTĐCP (2002) của hexan : 

Trung bình 8 giờ : 90 mg/mŠ, từng lần tối đa : 180 mg/mŠ. 

Giới hạn cho phép của Mỹ là 500 ppm hay 1.800 mg/mŠ. 
7. Heptan (C;H:s) 

1) Tính chất lý, hóa 

Là một chất lỏng, dễ bay hơi. Tỷ trọng hơi đối với không khí : 
1,18. Điểm sôi 68°C. Điểm chảy : - 98,4°C. Nhiệt độ tự bốc cháy 
223°C. 

Giới hạn nổ : 1,2 - 6,7%. 

2) Độc tính 

Tiếp xúc với các nông độ heptan khác nhau trong không khí s 
có các biểu hiện nhiễm độc với các mức độ khác nhau. 
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- Với nồng độ 1.000 ppm (0,1%) trong 6 phút : bị chóng mặt 
nhẹ. 


- Với nồng độ 2.000 ppm (0,2%) trong 4 phút : bị chóng mặt 
nhẹ. 

- Với nồng độ 5.000 ppm (0,B%) : bị chóng mặt đáng kể, đi lảo 
đảo không thẳng hướng, tự nhiên bật cười, xác định vị trí sai lạc. 


- Với nông độ 5.000 ppm (như trên), trong lỗ phút : hiện tượng 
nhiễm độc thể hiện đặc sắc ở chỗ bé cười không tự chủ được. 


Có người bị ngẩn ngơ kéo dài 30 phút sau khi tiếp xúc với heptan. 


Những triệu chứng trên đây thường thấy ở những người lần đầu 
tiên tiếp xúc trở lại với heptan. 


Ngoài ra còn có các hiện tượng như ăn mất ngon, cảm giác buồn 
nôn; hơi thở có mùi đặc biệt giống mùi xăng và kéo dài nhiều giờ sau 
khi tiếp xúc. Một công trình nghiên cứu trên 500 công nhân sản xuất 
ôtô có sử dụng heptan làm dung môi, chỉ phát hiện thấy thiếu máu 
nhẹ, da bị kích ứng nhẹ, than phiền về rối loạn tiêu hóa... 

ở) Nông độ cho phép 

Theo Mỹ, TLV (1998) của heptan (n-heptan) là 400 ppm. 

8. Octan (CaH+a) 

g) Tính chất lý, hóa 

Là một chất lỏng, tỷ trọng hơi đối với không khí : 1,64. Điểm 
sôi : 125 - 126°C. Điểm chảy : - 56,79°G. Nhiệt độ tự bốc cháy : 
220°C. 


Giới hạn nổ : 1,0%, 
2) Độc tính 
Chưa có nhận xét trên người. 
ở) Nông độ cho phép 
Giới hạn cho phép của Mỹ (1972) là 400 ppm hay 1.900 mg/mŠ. 
(1998) là 300 ppm. 
Việt Nam quy định NĐTĐCP (2002) của octan : 
Trung bình 8 giờ : 900 mg/m, từng lần tối đa : 1.400 mg/mổ. 
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9. lsooctan (2,2,4- Trimetylipentan) 


Isooctan không có trong thành phần tự nhiên của dầu mỏ nhưng 
có liên quan chặt chẽ, thuộc nhóm hidrocacbon parañn, là một chất 
bán tổng hợp. Có thể có trong xăng dầu với lượng không nhiễu. 

Được dùng làm một thành phần của nhiên liệu cho động cơ đốt 
trong cacburatơ để tăng độ trơ chống kích nổ của xăng và làm nhiên 
liệu chuẩn để xác định chỉ số octan của xăng. 

Thường có trong không khí môi trường nơi sản xuất xăng xúc 
tác, có trong thành phần của nhiên liệu động cơ máy bay. 

Isooctan kỹ thuật A và B có thể thu được bằng chưng cất ở nhiệt 
độ từ 40 — 186°C, sôi ở 40 — 46°C. Hàm lượng lưu huỳnh trong isooctan 
khoảng 0,02%. 


Độc tính : 

_ Thở không khí có nỗng độ isooctan 1 mg/ƒ trong ð phút : kích 
ứng mắt và đường hô hấp. “ 

~ Tiếp xúc với nồng độ từ 0,5 - 1 mg/ trong 40 phút : làm thay 
đổi tính cường cơ trong phản xạ đầu gối. 
10. Hexadecan 


Được dùng làm chất chuẩn để đánh giá phẩm chất của nhiên 
liệu diesel. 


Được chế tạo bằng phương pháp hidrô hóa hexadexen dưới tác 
dụng của niken. 

Điểm chảy : 18,17°C. Điểm sôi : 286,79°C. Bên vững ở 500C. 
Tỷ trọng (với nước) : 0,773. 


Độc tính trên người chưa thấy rõ rệt. 

"Trên súc vật làm tăng sừng hóa da. - 
11. Parafin 

1) Tính chất 


Parafñin thuộc loại hidrocacbon paraln ở thể rắn trong dãy đồng 
đẳng của mêtan. - 
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Là hỗn hợp của hidrocaebon từ C¡oHạ¿o đến CazH;a, có trong các 
loại dầu thô, được chế tạo dưới dạng kết tỉnh hay dạng lỏng. 

Ở nhiệt độ bình thường parafin là chất rắn, màu từ trắng đến 
nâu tùy theo độ tỉnh khiết. Parafin có chứa một số nhựa, bơ... 

Điểm chảy : 50 đến 54°C 

Bị oxi hóa trong những điều kiện nhất định, parañn biến thành 
axit béo. Tác dụng với clo tạo thành cloparafñn. 

2) Độc tính 

Tiếp xúc với khí duhg parafñin gây liệt khứu giác, mất cảm giác 
ăn ngon, kích ứng niêm mạc đường hô hấp. 

Tiếp xúc với parañn thô liên tiếp và lâu dài có thể bị ung thư 
nghề nghiệp (Truhaut). 

Đã thấy những trường hợp ung thư ở công nhân tiếp xúc với 
parafin thô trong bộ phận tỉnh chế parafin. 


Những công nhân làm việc trên mười năm với paraln bị ung 
thư bìu nhiều hơn so với công nhân làm việc dưới mười năm, 


11.2.2. Hidrocacbon vòng no hay xicloparafin 
Các hidrocacbon vòng no có một số đặc điểm như sau :. 
- Tác dụng sinh học : 

+ Hidrocacbon vòng no có tính chất chung là gây mê, làm 
suy nhược thần kinh trung ương. Tác dụng cấp tính không mạnh mẽ. 

+ Không có tác dụng tích lũy trong các mô dù tiếp xúc với 
nồng độ vừa phải. 

+ Với nồng độ cao gây tình trạng vô ý thức kéo dài, thiếu 
oxi huyết và xuất hiện những cơn co giật. Sau đó có thể kèm theo 
những rối loạn thần kinh trung ương. 

+ Các hidrocacbon vòng mở (lỏng) tiếp xúc liên tiếp với da 
làm mất nước và mất mỡ của da, gây ra các bệnh da. 

+ Tiếp xúc với mô phổi gây phù phổi, viêm phổi và xuất 
huyết. 
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+ Với nỗổng độ cao các hơi cũng kích ứng niêm mạc. 

~ Các hidrocacbon bão hòa kích ứng yếu hơn các hidrocacbon 
không bão hòa tương ứng, tác dụng độc cũng ít hơn. 

~ Các hydrocacbon vòng thường gặp trong dầu thô là xiclopentan, 
xielohexan và metylxiclohexan. Đáng lưu ý là 2 chất sau. 
1. Xiclohexan (CaHa) 

Tên khác : Hexahidrobenzen, hexametylen. 

1) Tính chết lý, hóa 


Là một chất lỏng, mùi dịu, có thể so sánh với clorofom, nếu 
không tinh khiết thì có mùi hăng hắc. Điểm chảy : 6,B°C. Điểm sôi : 
81°C. Giới hạn nổ : 1,8 - 5% 


Tan trong ête, cồn êtylic, không tan trong nước. 


Xielohexan được chiết từ quá trình chế biến một số loại dầu thô 
hoặc chế tạo bằng hidrô hóa benzen. 


Là một dung môi tốt của nhiều chất. 


2) Độc tính 


Do ít độc lên xiclohexan là chất được dùng làm dung môi thay 
thế cho benzen. 


Chuyển hóa của xiclohexan đã được nghiên cứu như sau : 


- Fabre, Truhaut và Laham (1959) đã tách được 2 chất chuyển 
hóa trong nước tiểu của thỏ, cho tiếp xúc liên tục với xiclohexan, là 
xiclohexanon và xiclohexanol. 


- Sự thoái hóa của xiclohexan không tạo thành phenol như 
benzen, vì vậy xiclohexan không có độc tính đối với tủy xương. 
Trên động uột : 


Qua hô hấp : làm chết chuột nhất ở nổng độ 60 - 70 mgi 
_ (Lazarev) trong 2 giờ. Làm chết thỏ ở 90 mg/? trong 1 giờ (Tréon) 


Qua tiêu hóa : Liễu chết ở thỏ là 5,ð - 6 g/kg. 
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Qua da : kích ứng, làm dày da, không gây tử vong. 


Trên người : 

Nhiễm độc cấp tính gây choáng váng, có khuynh hướng ngất, 
kèm theo các triệu chứng buôn nôn, nôn. 

Trong một số trường HỘN: đặc biệt, tử vong có thể xảy ra do liệt 
trung tâm hô hấp. 

Trên thực tế, kết quả điều tra ở Anh cho thấy các công nhân 
tiếp xúc với xiclohexan, dùng làm dung môi để khử mỡ trên cát tấm 
niken, không thấy tác dụng độc hại nào. 

3) Nông độ cho phép 

Nồng độ tối đa cho phép của Việt Nam : 

Trung bình 8 giờ : 500 mg/mŠ, từng lần tối đa : 1.000 mg/mŠ. 
2. Metylxiclohexan (C;H1a) 
Tên khác : Hexahidrotoluen. 


Là chất lỏng, không màu, điểm chảy : - 126,3°C, điểm sôi : 
100,4°C. Giới hạn nổ : 1,2%. 


Không tan trong nước, tan trong côn êtylic, ête... 
Là sản phẩm chưng cất dầu mỏ. Cũng có thể chế tạo bằng hidro 
hóa toluen. 
Được dùng làm dung môi, nguyên liệu tổng hợp hữu cơ. 
Độc tính : Chưa thấy dấu hiệu nhiễm độc trên người tiếp xúc. 
Nông độ cho phép : 
Theo Liên Xô (cũ) là 50 mg/mềŠ, 
Theo Mỹ, TLV (1998) là 400 ppm. 


11.2.3. Các hợp chất có lưu huỳnh 


Trong dầu thô có chứa các hợp chất của lưu huỳnh, là các thành 
phần không mong muốn, đáng kể nhất là HạS và các mercaptan, 
chúng có mùi rất khó chịu. Vì thế trong quá trình chế biến dâu thô 
người ta thường xử lý chúng ngay bằng cách đốt hoặc hấp thụ... 
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Sau đây là một vài đặc điểm của các mercaptan (H;8 được giới 
thiệu ở mục khác) 


__1) Các mercaptan là các thioalcol hay thiol, thuộc các dẫn xuất 
của HạS. Các mercaptan có loại ở dạng khí, có loại ở dạng lỏng. 
Trong dầu thô có chứa các hỗn hợp mercaptan. 


2) Mùi của mercaptan rất khó chịu, thối. Mũi người có thể phát 
hiện được các nồng độ mercaptan rất thấp như sau (Theo durlo) : 


MêtyÌ mercaptan : 0,04100 ppm. 
Êtyl mercaptan : 0,00026 ppm. 
Butyl mercaptan : 0,00100 ppm. 
38) Độc tính : Các mercaptan đều gây hiện tượng nhức đầu và 
buồn nôn. 
Ở nồng độ cao làm mất tri giác gây hiện tượng xanh tím, cảm 
giác lạnh ở đầu chỉ và tăng nhịp tim. 
Các thành phần hidrocacbon trong phân tử của các mercaptan 
tác dụng trên thân kinh trung ương dẫn tới co giật và liệt hô hấp. 
Ở những nồng độ cao, mercaptan còn kích ứng đường hô hấp, 
trong các trường hợp nặng có thể gây phù phổi. 
4) Nông độ cho phép của các mercaptan trong không khí nơi 
làm việc : 


_ 


| œpm | 

mx 

mm 
10 


VN quy định (2002) : 


Trung bình 8 giờ Từng lần tối đa 
mg/m” mg/m? 
Etyl mercaptan 1 3 
Metyl mercaptan 1 ` 2 


Theo TLV của Mỹ năm 1998, êty] mercaptan và mêtyÌ mercaptan 
đã được giảm còn 0,5 ppm. 


11.3. Nhiễm độc các sản phẩm dầu mỏ 

Các sản phẩm dầu mỏ được nghiên cứu trong mục này chỉ giới 
hạn trong một số loại sau : : 

- Các nhiên liệu : các loại xăng, dầu hôi (dầu hỏa), các nhiên 
liệu động cơ phản lực..., dầu mazut và các dầu đốt. 

- Các dung môi : White spirit, dung môi naphta và dung môi 
thơm. 

~ Các loại dầu nhờn và mỡ bôi trơn, dầu làm nguội. 

- Sáp khoáng. 

- Bitum, atphan, nhựa đường dầu mỏ. 


Ở chương này không nêu các chất phụ gia trong các sản phẩm 
dâu mỏ, chúng được trình bày ở các chương khác có liên quan. 


11.3.1. Các nhiên liệu 

Các nhiên liệu chiếm phần lớn trong các sản phẩm dâu khí. Số 
người tiếp xúc với chúng từ sản xuất đến sử dụng là rất lớn, bao gồm 
các loại hidrocacbon và các chất phụ gia. 

Các sản phẩm khí và các sản phẩm dễ bay hơi như các loại xăng, 
đều có tác dụng gây mê. Tính chất gây mê tỷ lệ nghịch với trọng 
lượng phân tử của sản phẩm. Một số khí gây ngạt đơn thuần, còn tác 
dụng gây mê chỉ xảy ra khi nó có nông độ thật cao trong không khí. 

Các sản phẩm có độ nhớt thấp dễ bay hơi. Hơi của chúng tiếp 
xúc trực tiếp với mô phổi do hít thở có thể gây viêm phổi hóa học 
(nguy cơ cao có thể xảy ra đối với những người quen dùng ống để hút, 
nhiên liệu bằng miệng). Các hiện tượng thường gặp khi tiếp xúc với 
các hơi nhiên liệu là nhức đâu, chóng mặt, buôn nôn, buồn ngủ... 
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Các sản phẩm dễ bay hơi thường gây viêm da do tiếp xúc va 
chạm, vì các hơi đó có thể phá hủy lớp mỡ bảo vệ da. 

Các nhiên liệu nặng chứa nhiều cặn, điểm sôi trên 370°C có khả 
năng gây ung thư. Các sản phẩm nặng có độ nhớt cao dễ bịt kín các 
nang lông... cũng gây viêm da. 

Một số cá nhân có thể rất mẫn cảm với các sản phẩm dầu mỏ, 
nhất là với xăng. : 

Các chất phụ gia trong nhiên liệu nhiều khi gây ra các hậu quả 
phức tạp, rất khó xác định. 


1. Các loại xăng 

Xăng là sản phẩm chủ yếu của dầu mỏ, nó chiếm tỷ lệ lớn nhất. 
Trong xăng, ngoài thành phần chính là hidrocacbon còn các chất phụ 
gia như chì tetraetyl (hoặc chì tetrametyl), benzen, chất chống oxi 
hóa, chất màu... 

Người ta đã thành công khi nghiên cứu thay đổi thành phần các 
loại xăng, vì thế ngày nay các loại xăng là các hỗn hợp lỏng của nhiều 
loại hidrocacbon (mạch thẳng phân nhánh, các hợp chất vòng có 
nhánh không no, các hợp chất thơm...), chúng cháy được trong khoảng 
chênh lệch cao về nhiệt độ. 

Có 3 loại xăng thông dụng là xăng ôtô, xăng máy bay và xinó 
dung môi. Xăng ôtô và xăng máy bay thường phải thêm các chất phụ 
gia, còn xăng dung môi chỉ chứa chủ yếu hidrocacbon. 


1) Tính chất lý, hóa 


Do cấu tạo phức tạp nên tính chất các loại xăng khác nhau. Tỷ 
Sàn từ 0,720 - 0,835; tỷ trọng càng lớn thì độ sôi càng cao. Điểm 
: 10 — 2009. Mùi xăng phụ thuộc độ sôi và độ tỉnh khiết. 


Ít tan trong nước. 

Tính chất hóa học của xăng phụ thuộc bản chất dầu mỏ và phương 
pháp chế tạo. 

2) Độc tính 


Về mặt độc chất học, độc tính của xăng nói chung phụ thuộc vào 
bản chất của hidrocacbon cấu tạo nên xăng, tùy thành phần, hàm 
lượng các chất trong xăng thay đổi và khác nhau. 
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Tiếp xúc với các nồng độ cao của hơi xăng trong không khí xảy 
ra triệu chứng nhiễm độc cấp tính như nhiễm độc heptan. Nồng độ 
xăng trong không khí và thời hạn tiếp xúc gây ra các triệu chứng 
nhiễm độc phụ thuộc vào thành phần và cấu tạo của xăng. 

Nồng độ xăng trong không khí ở mức cao làm suy sụp đột ngột, 
ngất, tử vong. Trong các trường hợp tử vong, người ta thấy các tổn 
thương mạch máu, xuất huyết nhẹ trong các cơ quan khác nhau. Ngoài 
ra còn thấy viêm phế quản, phù phổi, tổn thương tế bào trong thận, 
phổi, lách (Wilson). 

Tính kích ứng niêm mạc của xăng thay đổi theo bản chất của 
hidrocacbon, bao gồm sự phân nhánh của hidrocacbon no, hàm lượng 
dẫn xuất nhánh của benzen, hàm lượng hidrocacbon có dây nối đôi. 


Đối với máu, các sản phẩm dầu mỏ không gây biến đổi máu, 
trừ trường hợp có lẫn benzen là hidrocacbon duy nhất có tác dụng 
huyết học (Bufet và Tara). 


Theo Machle, các biểu hiện trên người tiếp xúc với hơi xăng có 
độ sôi dưới 110°C, như sau : 


Nồng độ | Thời hạn : 
(ppm) tiếp xúc Phản ứng 
900 | tlgờ - Choáng váng nhẹ và kích ứng mắt, mũi, họng. 


1 giờ Choáng váng, kích ứng các niêm mạc, mô. 


10.000 10 phút 


38) Các thể nhiễm độc xăng 
- Nhiễm độc cấp tính : 


Kích ứng mũi và họng, trong 10 phút. 
Choáng váng trong 4 phút 
Dấu hiệu nhiễm độc từ 4 - 10 phút 


+ Qua hô hấp : Nông độ xăng rất cao gây nhiễm độc bất ngờ 
với các triệu chứng mất tri giác, chết nếu không cứu nạn ngay. 
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Nhiễm độc cấp tính có các biểu hiện khác nhau : Ho, ho ra máu, 
đau khớp, chảy máu da, có máu trong đàm và phân, tăng thân nhiệt, 
tăng urê huyết, hôn mê... 

Với nồng độ xăng thấp hơn gây nhức đầu, chóng mặt, tim đập 
chậm, kích thích tâm thần, khô miệng, nôn ói sau đó mất tri giác. 
Ngoài ra còn thấy rung cơ, run tay, co giật, đau các dây thần kinh... 
Ít thấy di chứng sau nhiễm độc. _ 

Phụ nữ đang mang thai bị nhiễm độc thì dễ mất tri giác. 

+ Qua miệng : Hút phải xăng vào mồm thì các triệu chứng xuất 
hiện nhanh như đau ngực, ho đữ đội, có đàm và máu, đau đầu, mặt 
đỏ, buồn nôn, ợ ra mùi xăng, đôi khi co giật, hôn mê, sau đó phát 
sinh viêm phổi... 

Theo Tolot, nuốt phải xăng có thể xảy ra viêm phổi - màng 
phổi, có thể tiến triển thành áp xe phổi. 

+ Quơ da : Ngã vào xăng gây bỏng toàn thân. 


Sau đây là hậu quả tiếp xúc với xăng trong không khí với các 
nồng độ khác sau : 

Tiếp xúc với bất kỳ loại xăng nào ở nồng độ từ 35 - 40 mg/ 
cũng đều nguy hiểm trong vòng 5ð - 10 phút. 

Nông độ gây nhiễm độc từ 0,ð - 2 mg : 

Từ 0,6 - 0,7 mg/, trong 8 giờ : Nhức đầu, đau vùng dạ dày, cảm 
giác khó chịu ở cổ, ho, mắt bị kích ứng, kết mạc bị đỏ. 

Từ 0,95 - 1,2 mg/! : Một số người thấy đau đầu. Đa số có cảm 
giác khó chịu ở cổ, ho, kết mạc đỏ. 

Từ 3,2 - 3,9 mg/i trong 1 giờ : Kích ứng niêm mạc mũi, mắt, đi 
không vững. 

Từ 9,5 - 11,5 mg/, trong l1giờ : Bị kích ứng toàn thân (nói to, 
cười không duyên cớ, say nhẹ), rối loạn cử động, nôn. 

Ngoài ra nhiễm độc xăng cấp tính có thể gây ra các hậu quả 
đối với hệ thần kinh trung ương. 
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Một lượng lớn hidrocacbon do máu đưa đến não hoặc các dây 
thần kinh có thể gây ra sự "kích thích hóa học" đối với hệ thân kinh. 
Sự kích thích đó có hậu quả di chứng trong một vùng giới hạn của 
não, biểu hiện bằng những co giật kéo dài trong nhiều tháng, sau lần 
tiếp xúc ban đầu với xăng. 

Thực nghiệm nhiễm độc cấp tính trên động vật Przybylowski đã 
quan sát được những rối loạn men của não và tiểu não. 

Theo Patty, làm việc trong những không gian kín, nồng độ xăng 
trong không khí chỉ bằng 20% giới hạn cháy - trên (khoảng 2.000 
ppm), dù chỉ làm việc trong khoảng thời gian ngắn cũng không bảo 
đảm an toàn sức khỏe. 

- Nhiễm độc mãn tính : 

Nhiễm độc xăng mãn tính có các triệu chứng sau đây : 

+ Về thần kinh : Nhiễm độc mãn tính gây rối loạn chức năng 
thần kinh, kèm theo yếu cơ, mệt mỏi, gầy ốm, dễ bị kích thích, loạn 
vận động, buồn ngủ hoặc mất ngủ. 

+ Về hô hấp : Dễ bị nhiễm bệnh và tăng mức trầm trọng bệnh 
đường hô hấp. 

+ Về mắt : Hơi xăng kích ứng mắt, gây viêm kết mạc... 

+ Về máu : Thiếu máu, giảm bạch cầu, giảm huyết. áp. 

+ Về cơ : Đa số run tay và lưỡi, đứng không vững khi nhắm 
mắt. " 

+ Về tiêu hóa : Tiếp xúc từ 1 - 5 năm bị rối loạn tiêu hóa. 
Đau vùng gan, rối loạn chức năng gan. 


+ Về da : khô da, viêm da, mụn, u nước... 


Đặc biệt phụ nữ thường xuyên tiếp xúc với hơi xăng thường bị 


viêm nhiều dây thần kinh so với người không tiếp xúc và khi mang 
thai đễ bị nhiễm độc, khi đẻ dễ xảy ra biến chứng. : 
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4) Nông độ cho phép 
Việt Nam quy định nồng độ tối đa cho phép (2002) của xăng : 
Trung bình 8 giờ là 300 mg/mẺ. 
2. Dầu hôi (dầu hỏa) 

Dâu hôi (dầu hỏa) là sản phẩm chưng cất của dầu mỏ từ 150 — 
315°C, hoặc cất lại từ dầu nặng tới 350°C. 

Dùng làm nhiên liệu, thắp sáng, dung môi, có thời kỳ được dùng 
làm nhiên liệu động cơ phản lực... 

Tên gọi dâu hôi có lẽ ít gây nhầm lẫn hơn là tên gọi dầu hỏa, 
vì dầu hỏa có khi người ta dùng để chỉ dầu mỏ, tên thương mại của 
dâu hôi được gọi là kerosene, xưa kia Mỹ đưa vào Việt Nam với tên 
"dầu Hoa Kỳ". 

1) Tính chất lý, hóa 

Dâu hôi là chất lỏng không màu, có ánh xanh. Mùi thay đổi theo 
thành phần của dâu. Tỷ trọng khoảng 0,79, điểm sôi không nhất định, 
từ 170 - 300C. 

Giới hạn nổ : 2 - 3% 

Thành phần dâu hôi gồm nhiều loại hidrocacbon như loại hidro- 
cacbon parafin, loại vòng no, loại naphtalen, loại thơm, loại olefn, 
chủ yếu là hidrocacbon mạch thẳng từ C; — Ca. 

9) Độc tính 

Độc tính chung giống như xăng. Khả năng xâm nhập đường hô 
hấp ít hơn xăng do bay hơi ít hơn, sức căng hơi thấp. - 

Do bản chất hóa học, dầu hôi kích ứng niêm mạc và da mạnh 
hơn xăng. 

- Nhiễm độc cấp tính 

Có thể xảy ra nhiễm độc cấp tính khi nồng độ dầu hôi trong | 
không khí cao, khoảng 15 mg/ (trong xitéc, bồn...), nhất là khi trời . 
nắng, nồng độ trong các phương tiện chứa đựng có thể lên đến 20 mg/?, 
có thể gây nhiễm độc bất ngờ. 
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Triệu chứng nhiễm độc dầu hôi tương tự như triệu chứng nhiễm 
độc xăng. 

Hậu quả nhiễm độc cấp tính là gây thiếu máu, giảm sắc, ngoại 
tâm thu... 

Uống nhầm dầu hôi (khoảng 400 ml) lập tức xuất hiện các triệu 
chứng như ho, nôn ói, viêm phổi kèm theo hậu quả áp xe phổi. 

Thực nghiệm nhiễm độc dâu hôi qua đường dạ dày cho thấy dâu 
hôi không thải loại qua phổi. Vì vậy, nếu có hiện tượng viêm phổi 
do nhiễm độc là do hít phải hơi dầu trong quá trình nôn ói. 

Tiếp xúc với khí dung dâu hôi có thể bị viêm phổi hóa học do 
dầu hôi tác động trực tiếp với các mô phổi. 

Cũng như xăng, nếu hút dâu bằng miệng qua ống hút có nguy 
cơ nhiễm độc cấp tính, trường hợp này dầu hôi có khả năng vào cả 
đường tiêu hóa lẫn đường hô hấp. Hậu quả nghiêm trọng nhất là gây 
phù phổi cấp tính. 

- Nhiễm độc mãn tính : 

Tiếp xúc với dầu hôi (Liên Xô (cũ) sản xuất) nông độ từ 0,12 - 
0,63 mg/!, từ 6 - 8 tháng, không thấy có biến đổi gì về sức khỏe. 

Tiếp xúc với dầu hôi Hoa Kỳ, từ 5 tuần lễ tới 3 - 4 năm, thấy 
các triệu chứng sau đây : đau đầu, chóng mặt, ăn mất ngon, rối loạn 
tiêu hóa, ngứa ngoài da, ngứa trong mắt, mất ngủ, đau vùng tỉm, đau 
chân tay và lưng, ho nhẹ và thở gấp, mệt mỏi, suy nhược toàn thân. 

Theo dõi sức khỏe phát hiện sút cân, mạch nhanh, thiếu máu, 
tăng bạch câu, tiêu chảy xen kẽ táo bón, run tay chân, da nổi mụn. 

Các triệu chứng kéo dài. Giảm thể trọng không phục hồi. 

Nếu da tiếp xúc trực tiếp với dầu hôi có thể bị viêm da, chàm, 
viêm nang lông và tăng sừng hóa, chỗ da bị tổn thương dễ bị nhiễm 
khuẩn, nấm. 

Nếu bị tia dầu dưới áp suất mạnh bắn vào da lúc đầu thấy đau 
và tê, sau 2, 3 giờ bị sưng tấy, chỗ bị dầu bắn tạo thành lỗ nhỏ. Thời 

gian đau và sưng tấy kéo dài từ 8 đến 10 ngày. 
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Chỗ bị tổn thương có thể bị hoại tử và sự hoại tử có thể lan tới 
cơ và Xương. 

3) Nồng độ cho phép 

Nông độ tối đa cho phép là 0,300 mg/i (1992). 
3. Các nhiên liệu động cơ phản lực, phân lực cánh quạt và gas oil 


Các nhiên liệu động cơ phản lực được chưng cất. từ 40 đến 300C. 
Gas oil được chưng cất ở khoảng 200 đến 300°C. 


Thành phần của chúng gần giống thành phân của dầu hôi. 

Độc tính : Tương tự dâu hôi. Do các nhiên liệu trên ít bay hơi . 
nên ít thấy nhiễm độc qua đường hô hấp. | 

Nếu tiếp xúc với khí dung hoặc sương mù của nhiên liệu trong 
không khí thì có khả năng bị kích ứng các niêm mạc, viêm phổi hóa 
học. : 

Da tiếp xúc thường xuyên và lâu dài dẫn tới bệnh da nghề 
nghiệp. 

Nẻng độ cho phép như đối với xăng nhiên liệu. 
4. Dầu mazut (mazout), diesel và dầu đốt khác 


Chúng là các sản phẩm chứa nhiều tạp chất. Loại nhẹ dùng để 
làm nhiên liệu động cơ, loại nặng thường dùng để đốt. 


Thành phần của chúng thay đổi, gồm nhiều loại hidrocacbon và 
các tạp chất. 

Độc tính 

Các nhiên liệu này nói chung ít độc. 

Trong điều kiện bình thường vì rất ít bay bơi nên chúng ít nguy 
hiểm. 

Khi đun, đốt có thể bốc hời, gây ô nhiễm không khí. 

Tiếp xúc với hơi dầu gây nhức đầu, tim đập nhanh, buồn nôn, 
kích ứng đường hô hấp, buôn ngủ. 
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Khi đốt các loại dầu đốt có thể tạo ra nhiều chất ô nhiễm không 
khí, ảnh hưởng đến sức khỏe và môi trường. 

Tác dụng trên da qua thực nghiệm làm rụng lông, sừng hóa, gây 
khối u, trong đó 10% là u ác tính. 


11.3.2. Các dung môi 

Các sản phẩm của dầu mỏ được sử dụng nhiều làm các dung môi 
gồm : white spirit và dung môi naphta. 
1. White spirit 

Các sản phẩm được gọi là white spirit là những phần dung dịch 
được chiết từ dâu mỏ, ở nhiệt độ từ 135 đến 205°C. 

White spirit cũng là tên gọi chung cho các hidrocacbon nguồn 
gốc khoáng chất và tổng hợp. 


White spirit không chứa benzen nhưng có loại chứa hidrocacbon 
họ benzen với các tỷ lệ khác nhau : dưới 5%, từ 16 đến 18% và trên 
ð0%. : 


Chúng được dùng để pha sơn, vecni, mực in, tẩy mỡ trong luyện 
kim, chế tạo chất diệt côn trùng, tổng hợp hữu cơ, làm dung môi cho 
chất béo, nhựa, sáp... 

1) Tính chết lý, hóa 


White spirit là những chất lỏng không màu, mùi đặc biệt, độ 
nhớt thấp, không tan trong nước, tan trong nhiều dung môi hữu cơ 
khác. 


Nhiệt độ chưng cất dưới 760 mmHg là 135 đến 205°C, tỷ trọng 
ở 15°C : 0,76 đến 0,79. Nhiệt độ tự bốc cháy : 230 đến 260°C. 


Giới hạn nổ : 1,1 đến 6,õ% 
____ Tốc độ bay hơi của white spirit yếu hơn xăng nhưng mạnh hơn 
đầu hôi. Điều này cần lưu ý trong sản xuất. công nghiệp. 

2) Độc tính 

Trước hết cần lưu ý hàm lượng hidrocacbon họ benzen trong 
white spirit. Nếu hàm lượng đó cao thì người tiếp xúc có thể bị nhiễm 
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độc hai loại cùng một lúc là nhiễm độc các đồng đẳng của benzen và 
nhiễm độc xăng. 

Nếu hàm lượng hidrocacbon họ benzen trong white spirit không 
đáng kể thì triệu chứng nhiễm độc giống như xăng. 

Hơi white spirit cũng kích ứng các niêm mạc. 

Tiếp xúc với nồng độ cao white spirit có tác dụng gây mê đối với 
hệ thần kinh trung ương, các biểu hiện của thể nhẹ là nhức đâu, chóng 
mặt, buồn ngủ; của thể nặng là mất tri giác, co giật... 

Ở Việt Nam, white spirit được dùng nhiều trong sản xuất. sơn, 
đặc biệt được sử dụng để pha sơn trong công nghiệp đóng tàu biển, 
tàu sông, xà lan... Đã xảy ra nhiều trường hợp hôn mê khi sơn khoang 
tàu trong không gian kín, hẹp ngoài trời nắng, nông độ white spirit 
lúc đó tới 30 mg/J. Nói chung công việc sơn đều tiếp xúc với nông độ 
white spirit cao hơn tiêu chuẩn cho phép. 

Nếu nuốt phải sẽ bị tổn thương gan và hệ tiêu hóa ở mức nghiêm 
trọng, đôi khi có các rối loạn thần kinh (ngất, tai biến hô hấp...). 

Da tiếp xúc liên tiếp và lâu dài với white spirit sẽ bị các bệnh 
da, có khả năng bị dị ứng thứ cấp. 


3) Nông độ cho phép 
Nông độ tối đa cho phép là 0,300 mg/ (1992). 
2. Dung môi naphta và dung môi thơm 


Dung môi naphta là sản phẩm của quá trình chưng cất dầu mồ 
và than đá. Ngày nay chủ yếu lấy từ dầu mỏ. 

Người ta chia ra 3 loại dung môi naphta : dung môi 90/160, dung 
môi 90/180 và dung môi 90/200. Cách gọi tên đó có nghĩa là 90% 
dung môi được xem như cất ở các nhiệt độ tương ứng 160, 180 và 
200°C. 

Dung môi thơm là các sản phẩm dầu mỏ chưng cất. ở nhiệt độ 
từ 140 — 210°C. 

Thành phần chủ yếu của các loại dung môi trên gồm : 
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— Hidrocacbon thơm : Xylen, trimêtylbenzen, tetramêtylbenzen, 
êtylbenzen, butylbenzen, mêtylêtylbenzen, inden, indan, toluen. Hàm 
lượng thay đổi từ 50 - 100%, thường trên 95%. 


- Hidrocacbon parafin. 

— Hidrocacbon họ naphten. 

Công dụng của các loại dung môi trên tương tự như white spirit. 
1) Tính chất lý, hóa 


Các dung môi naphta và dung môi thơm là những chất lỏng 
không màu hoặc màu vàng - đỏ tùy theo nguồn gốc. Mùi đặc biệt. 
Không tan trong nước, tan trong nhiều loại dung môi hữu cơ. 


Điểm sôi chung : 140 - 210°C. Tỷ trọng : 0,85 - 0,90. Tỷ trọng 
hơi đối với không khí : 4 - 5. Nhiệt độ tự bốc cháy : 400 - 500°C. 

Giới hạn nổ : 1 - 6%. 

2) Độc tính 


Tác dụng độc hại của dung môi naphta và dung môi thơm tương 
ứng với thành phần cấu tạo của chúng, nhất là với xylen và trimêtyl- 
benzen. 


Trong thực tế, người ta thấy chúng có các biểu biện như sau : 
- Tác dụng kích thích da và niêm mạc. 


_— Có khả năng gây rối loạn thần kinh và tiêu hóa (nhức đầu, 
chóng mặt, buồn nôn, biếng ăn). 


Nếu chúng có chứa các tạp chất họ benzen thì còn tác dụng độc 
với máu. 


Trên thực nghiệm, ngoài các rối loạn thần kinh, người ta còn 
thấy các bệnh về gan và thận khi cho súc vật thở những nồng độ 
cao của các dung môi này. 

3) Nông độ cho phép 

Theo Liên Xô (cũ) là 100 mg/mŠ (MAC), 

Theo Mỹ, TLV là 100 ppm hay 400 mg/mŠ. 
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11.3.3. Dầu nhờn, mỡ bôi trơn, dầu làm nguội 
1. Tính chất chung, 


Các dâu nhờn (bôi trơn) được chế tạo cho những mục đích khác 
nhau. Muốn cho dầu hoạt động tốt trong mọi điều kiện, như trong 
động cơ ôtô hoặc máy bay, thì chúng phải có một chỉ số độ nhớt cao, 
có tính ổn định cao đối với mọi biến đổi của nhiệt độ. Do đó người 
ta phải thêm vào dâu một số chất để chỉnh lý độ nhớt, chẳng hạn 
thêm chất tẩy rửa để giữ cho các chất thải và các cặn khỏi bị lắng 
xuống trong động cơ. 

Các dầu dùng cho động cơ chạy liên tục như các tuabin thì không 
đòi hỏi độ nhớt cao nhưng đòi hỏi tính ổn định cao, do đó phải thêm 
các chất chống oxi hóa và các chất ổn định. 


Thành phần cấu tạo của các loại dâu chứa nhiều loại hidrocacbon 
dầu mỏ, phần lớn có phân tử lượng cao, đặc biệt có hidrocacbon nhiều 
vòng và lưu huỳnh (0,2 - 2%). 

Các mỡ bôi trơn được cấu tạo chủ yếu bởi hỗn hợp dầu nặng bôi 
trơn và xà bông kiểm thổ. 

Tùy theo mục đích sử dụng, người ta có thể cho thêm vào mỡ 
nhiều chất khác, phần lớn là các chất trơ (bột talc, asbeste, mica...) 

Thành phần cấu tạo của mỡ cũng tương tự như dầu bôi trơn. 

Dâu làm nguội, vừa làm trơn vừa làm nguội (ví dụ để tiện kim 
loại...). Thành phần cơ bản là đầu khoáng có nguồn gốc khác nhau 
và nhiều chất phụ gia (chất nhũ hóa, chất diệt khuẩn...) tùy theo 
mục đích sử dụng. 


2. Độc tính 


1) Tác dụng toàn thân 
Nói chung dâu mỡ bôi trơn có độc tính thấp. DL;ọ trên súc vật 
qua đường tiêu hóa trên 10 g/kg. 


Tuy nhiên, trong các chất phụ gia có thể có chất có độc tính cao 
làm tăng nguy cơ độc hại của dâu, mỡ. Một số nước yêu câu nhà chế 
tạo ghi rõ thành phần chất phụ gia. 
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Bình thường chúng ít bay hơi nhưng khi máy hoạt động dầu bị 
nóng lên tạo thành mù trong không khí nơi làm việc. Kích thước 
giọt lỏng từ 2 - 2,ð um chiếm từ 80 - 90%. Ngoài mù dầu còn có CO, 
hơi hidrocacbon... Đã xảy ra nhiễm độc cấp tính ở những người rửa 
thùng dầu mỡ do hidrocacbon gây ra. 

Trong luyện kim, khi tôi thép thấy bốc ra HạS, SO¿, SOa, khói 
và các chất khác. Làm việc trong điều kiện kém thoáng gió thấy các 
triệu chứng như mệt mỏi, nôn ói, nhức đầu dữ đội, chóng mặt ghê 
góm. Người ta cũng đã gặp các trường hợp tử vong không rõ nguyên 
nhân, có thể do HạS từ dầu thoát ra. 

Dầu làm nguội (mát) dùng cho các máy tiện, phay, bào kim loại. 
Có báo cáo ghi nhận : trong số 197 công nhân trực tiếp, 70% viêm 
mũi mãn tính nở to và viêm họng, 10% viêm hạch hạnh nhân mãn 
tính, 5% xơ cứng phổi... 


Tiếp xúc lâu dài với các loại đầu mỡ bôi trơn có thể bị nhức đầu, 
tim đập chậm. 


2) Túc dụng trên da 


Nguy cơ tác hại ngoài da của dầu mỡ bôi trơn là thường gặp 
nhất. Chúng có tác hại đến sức khỏe một mặt là do bản chất cấu tạo 
hóa học của chúng và mặt khác là do các chất phụ gia, trong đó có 
nhiều chất rất. độc, gây mẫn cảm và ung thư. 

Trong số các bệnh nghề nghiệp đã thống kê được, người ta thấy 
các dạng viêm da chiếm từ 60 - 65%, riêng viêm da do dầu mỡ chiếm 
30%. 

Các tổn thương da do dầu mỡ công nghiệp bao gồm : 

- Bệnh nốt dầu hay mụn dầu với các dạng khác nhau như viêm 
nang lông, trứng cá, mụn... 


- Chứng da đen do nhiễm độc (bệnh hắc tố) được xem như một 
biểu hiện của nhiễm độc mãn tính. Chứng bệnh này có thể phát sinh 
khi làm việc trực tiếp với dầu mỡ và các sản phẩm chưng cất của 
dầu mỡ cũng như khi tiếp xúc với các hơi và khí dung của chúng. 
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- 27.ĐCTCN 


Người ta thấy bệnh này ở phụ nữ trên 40 tuổi chiếm tỷ lệ cao hơn 
cả. Bệnh không còn xuất hiện khi ngừng tiếp xúc. 

- Viêm da nghề nghiệp do dầu mỡ dính trực tiếp vào các phần 
da hở, nhất là mu bàn tay và cẳng tay. 

- Eczêma do tiếp xúc với các chất phụ gia trong dầu mỡ, ví dụ 
nhựa thông, paraphenylendiamin... Nếu ngừng tiếp xúc sẽ hết tác 
hại. 

- Sừng hóa, u hạt cơm, u nhú... 

- Ung thư da đã gặp ở một số công nhân thường xuyên tiếp xúc 
với dầu làm nguội hoặc dầu bôi trơn trong công nghệ kéo sợi. Một 
số dầu mỡ đi từ dâu mỏ độc tính cao khi tiếp xúc cũng có nguy cơ 
gây ung thư phổi. 

Trong thực tế người ta đã gặp ung thư bìu ở công nhân tiếp xúc 
với dầu mỡ và ung thư phổi ở những người tiếp xúc quá nhiều với 

hơi nước và mù dầu, mỡ. 


Tác hại của ung thư tăng lên khi trong dầu mỡ có thêm các sản 
phẩm chưng cất từ than đá. 


- Các tổn thương da khác thường gặp như đau, phù, hoại tử, áp 


xe... 
3. Nồng độ cho phép 
Theo Liên Xô (cũ), MAC của dầu mỡ như sau : 
Hidrocacbon nhẹ : 300 mg/mŠ, 
Khí dung dâu mỡ có nhiệt độ chưng cất 300°C : 5 mg/mỀ, 
Khí dung nhũ tương dầu làm nguội : 3 mg/mŠ, 
Theo Mỹ, TLV của khí dung dầu mỡ nói chung là 5 mgi/mŠ. 


11.3.4. Sáp khoáng 


Sáp khoáng là sản phẩm từ dầu mỏ, thành phần chủ yếu là 
-xerezin, hỗn hợp hidrocacbon dãy mêtan có mạch nhánh và phân tử 
lượng cao hơn parafln, có thể chứa cả hidrocacbon vòng no. Như vậy 
sáp khoáng là hỗn hợp của hidrocacbon lỏng và rắn, 
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Xerezin nhân tạo chứa hidrocacbon CazHo. 
Sáp khoáng được dùng làm vật liệu cách điện, giấy cứng, chế 
- vazơlin dùng trong y tế, dầu bôi trơn đặc, sản xuất diêm, nến (đèn 
cây). 
1. Tính chất lý, hóa 

Sáp khoáng là một chất mềm, có màu từ xanh xám đến nâu 
đen. Điểm sôi : 58 - 98°C. Tỷ trọng : 0,01 - 0,97. 

Ít tan trong nước, tan nhiều trong dung môi hữu cơ. 

Sáp khoáng nóng tỏa ra CO¿ và hidrocacbon trong không khí, 


1 g sáp khoáng ở nhiệt độ 18 - 20°C tỏa ra không khí ít nhất 0,16 mg 
hidrocacbon và 0,13 mg CO¿. 


2. Độc tính 

1) Nhiễm độc cấp tính 

Nhiễm độc cấp tính xảy ra chủ yếu do hidrocacbon bay ra khi 
khai thác, chế biến sáp khoáng. Khi nông độ hidrocacbon cao, nhiễm 
độc xảy ra nhanh chóng với các triệu chứng kích ứng các niêm mạc, 
họng, mắt; ngây ngất; ảo thính; ảo thị; kích thích tâm thần vận động; 
gây sảng khoái bệnh lý. 

Đôi khi có trạng thái giận dữ hoặc ngược lại, hoàn toàn thụ 
động. 

Tiếp xúc lâu với nồng độ cao của hidrocacbon có thể bị mất tri 
giác kéo dài vài giờ. 


2) Nhiễm độc mãn tính 

Nhiễm độc mãn tính có các triệu chứng nhức đầu, ăn không 
ngon, có những biến đổi của hệ thần kinh trung ương và hệ thần 
kinh thực vật. 

Có trường hợp làm tăng hoặc giảm huyết áp. Huyết áp không 
đều, đồng tử không đều; rối loạn hội tụ mắt, rung mi mắt và rung 
tay khi duỗi thẳng. 

Sáp khoáng không có tác dụng gây ung thư nếu không trộn thêm 
: các thành phần chứa nhiêu hidrocacbon nặng của cặn dầu mỏ. 
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3. Nồng độ cho phép 
Theo Mỹ, TLV đối với khói sáp khoáng parafn là 2 mg/mŠ. 


11.3.5. Bitum, atphan và nhựa đường đầu mồ 

Đây là nhóm sản phẩm thuộc loại cặn bã cuối cùng của dầu mỏ 
và có những công dụng tương đối gần nhau. 
1. Bitum, atphan 


Là sản phẩm cặn sau khi chưng cất và oxi hóa dầu mỏ, chứa 
nhiều tạp chất, chứa nhiều hidrocacbon vòng và phân tử lượng cao; 
những chất này đều độc. 

Ngoài nguôn từ dâu mỏ, bitum còn có nguồn gốc khác như mỏ 
riêng ở một số quốc gia. 

Bitum có màu đen. Ở nhiệt độ thường bitum là một chất rắn. 
Ở 83 - 8ð°C thì nó mềm ra và ở 170°C thì chảy lỏng. Không tan 
trong nước, tan trong các loại dầu và dầu mỏ. 

Atphan là một sản phẩm của bitum, được chế tạo bằng cách 
nhúng đá vụn vào bitum lỏng, hoặc bằng cách nghiền nhỏ đá có bitum 
trong thiên nhiên. Màu atphan đen sẫm hoặc đen nhạt tùy theo hàm 
lượng bitum. 

Công dụng của bitum và atphan là làm vật liệu xây dựng, rải 
đường, chống ẩm, cách điện, chống thấm cho đê điều, đập nước... 

Về mặt độc chất học, hơi bitum đun nóng bốc lên kích ứng mắt 
và da. 

Hơi bitum có thể gây viêm da, rối loạn hô hấp, rối loạn máu, 
rối loạn toàn thân. 

Hơi bitum có thể tỏa ra khi đun nóng, khi chế tạo các sản phẩm 
và khi hòa tan bằng dung môi. 


2. Nhựa đường 


Nhựa đường thường dùng có 3 nguôn gốc chính : từ chưng cất 
dầu mỏ, chưng cất than đá và chưng cất gỗ. 


420, 


Nói chung, nhựa đường là phần cặn bã còn lại sau khi đã lấy 
hết các sản phẩm khác. 

Đối với dầu mỏ, sau khi chưng cất thì còn lại phân cặn rắn màu 
đen gọi là bã dầu mỏ, cũng được gọi là atphan dầu mỏ. Nhựa đường 
và bã chỉ khác nhau về trạng thái vật lý, nhựa đường mềm hơn, có 
lẫn bã. Chúng có cấu tạo hóa học giống nhau nên tác hại với sức 
khỏe cũng giống nhau, nhưng bã đặc biệt có mức độ nguy hiểm cao 
hơn. Vì vậy hơi của chúng chứa nhiều chất độc nguy hiểm, bụi của 
chúng càng nguy hiểm hơn. 

Thành phân hóa học của nhựa đường rất. phức tạp, bao gồm 
nhiều loại hidrocacbon nặng và các tạp chất. Đáng lưu ý hơn cả là 
các hidrocacbon nhiều vòng phân tử lượng cao vì chúng là các chất 
gây ung thư trên súc vật thí nghiệm. 


1) Độc tính 

Nhựa đường được sử dụng rộng rãi nên người ta có thể tiếp xúc 
với nhựa đường dưới dạng hơi (như khi trộn đá đăm với nhựa đường 
nóng chảy, rải đường bằng nhựa nóng, làm tấm lợp tẩm nhựa đường...) 
và dưới dạng bụi. Chúng có thể tiếp xúc với da, xâm nhập đường hô 
hấp... 

Trong hơi và bụi nhựa đường có các hidrocacbon gây ung thư 
trên súc vật. 

Hơi và bụi nhựa đường gây kích ứng tại chỗ, đồng thời kết hợp 
với các yếu tố khí tượng (ánh nắng mặt trời) gây tác hại trên da... 


2) Tác hợi 
Nhựa đường dầu mỏ gây kích ứng da và niêm mạc. 
Các phần da hở dễ bị tác dụng nhất, như mặt, gáy, gây ra ban 


đồ với cảm giác bỏng và ngứa. Đôi khi kèm theo tróc vảy da như 


cám hoặc từng đám. 
Với mắt gây viêm mi, viêm giác mạc. 


Các triệu chứng xuất hiện nhanh chóng, chỉ sau vài giờ tiếp xúc. 
Tác hại càng nhanh và mạnh khi có ánh nắng (làm việc ngoài trời, 
do các tỉa cực tím, Bây ngứa mạnh và tăng cảm giác bỏng. 
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Nói chung các triệu chứng biến mất sau 3 - 5 ngày ngừng tiếp 
xúc với nhựa đường. Tuy nhiên, riêng các rối loạn về mắt còn kéo 
dài nhiều tháng. 

Qua nghiên cứu dịch tễ học bệnh nghề nghiệp, các tác giá Pháp 
đã ghi nhận những trường hợp chết do ung thư phổi ở những công 
nhân làm đường nhựa có thâm niên nghề nghiệp 30 - 40 năm. 


3) Nông độ cho phép 


Các nhà vệ sinh công nghiệp Mỹ để nghị giới hạn cho phép của 
nhựa đường (phần tan trong benzen) là 0,2 mg/mŠ. 
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CHƯƠNG 12 


NHIỄÊM ĐỘC CÁC HÓA CHẤT BẢO VỆ THỰC VẬT 
(CÁC HÓA CHẤT TRỪ SÂU) 


Thuật ngữ "Hóa chất bảo vệ thực vật" (HCBVTV) được lấy từ 
thuật ngữ "thuốc bảo vệ thực vật" là tên gọi dùng trong ngành nông 
nghiệp ở nước ta, tương ứng với tên quốc tế là PESTICIDES, có thể 
gọi là các chất trừ vật hại hay dịch hại. Nhiều cơ sở sản xuất HCBVTV 
ở nước ta có tên gọi là Xí nghiệp thuốc sát trùng, tuy nhiên trong 
thực tế, đối tượng sử dụng các chất này nhiều nhất là nông dân thường 
gọi là thuốc trừ sâu và mục đích dùng không chỉ giới hạn ở tên gọi. 
Vì vậy ở đây thuật ngữ "hóa chất trừ sâu" (HCTS) cũng tương tự như 
thuật ngữ "HCBVTV" là các chất có nguồn gốc hóa học. Dù với bất 
kỳ tên gọi nào thì các chất kể trên đều có tác hại cho sức khỏe con 
người. 

Theo UNEP (Chương trình môi trường Liên hiệp quốc), sản lượng 
HCTS trên thế giới cứ 10 năm lại tăng gấp đôi và theo WHO (Tổ 
chức Y tế thế giới), hàng năm có khoảng 3 triệu người bị nhiễm độc 
HCTS với gần nửa triệu người chết. Ở nước ta hàng năm cũng có tới 
hàng ngàn người bị nhiễm độc. Tuy nhiên nếu trong nông nghiệp 
không dùng HCTS thì mùa màng bị thất bát ít nhất 20% (FAO). 


12.1.Đại cương 
12.1.1. Định nghĩa 

Chất trừ vật hại (chất bảo vệ thực vật, chất trừ sâu) được FAO 
(Tổ chức Lương - Nông Liên hiệp quốc) định nghĩa là bất kỳ chất 
nào hay hỗn hợp các chất nào được dùng để phòng ngừa, tiêu diệt 
hoặc khống chế bất kỳ vật nào, bao gồm cả các vectơ truyền bệnh 
cho người hoặc súc vật, các loài cây cổ và động vật vô ích gây hại 
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⁄, 


hoặc cản trở trong quá trình sản xuất, lưu kho, vận chuyển hoặc mua 


_ bán lương thực, thực phẩm, gỗ và các sản phẩm gỗ, thức ăn gia súc... 


chất đó cũng có thể được dùng để khống chế các côn trùng hoặc các 
vật hại khác bên trong và bên trên cơ thể súc vật. 


Thuật ngữ bao gồm cả các chất dùng để điều hòa sự sinh trưởng 
của cây trông, chất làm rụng lá, chất hút ẩm, tác nhân làm thưa quả 
hoặc tác nhân phòng ngừa rụng quả do chín sớm, chất dùng trong 
hoặc sau thu hoạch phòng ngừa hư hồng trong khi lưu kho hoặc vận 
chuyển... 


12.1.2. Sử dụng và tiếp xúc 
1. Sử dụng 

Các HCBVTV được sử dụng nhiều nhất trong nông nghiệp để 
bảo vệ mùa màng và các sản phẩm nông nghiệp. Các ngành có liên 
quan mật thiết khác là cây công nghiệp, làm vườn, lâm nghiệp, chăn 
nuôi... 
. Ngành y tế sử dụng một số HCBVTV trong các chương trình 
phòng chống các vectơ truyền bệnh nhằm bảo vệ sức khỏe cộng đồng 
(ví dụ diệt muỗi, diệt chuột...). 

Một số lĩnh vực khác cũng sử dụng HCBVTV nhằm bảo vệ của 
cải, vật chất hoặc công trình. 


2. Tiếp xúc 


HCBVTV là những hóa chất được sử dụng rộng rãi và có nhiều 
người tiếp xúc, thuộc nhiều loại đối tượng khác nhau, cả trong sản 
xuất và không sản xuất... Trong thực tế có thể chia ra hai loại tiếp 
xúc với HCBVTYV : 

1) Tiếp xúc cố ý (qua nước, không khí, thực phẩm) do tự tử hoặc 
do hành vi đầu độc. 

2) Tiếp xúc không cố ý (qua da, tiêu hóa, hô hấp) do nghề nghiệp 
và tiếp xúc không do nghề nghiệp với nguồn hóa chất từ thực phẩm, 
nước uống, không khí mà nguyên nhân thường do nhầm lẫn, tai nạn 
hay sự cố... Hậu quả tiếp xúc thường là nhiễm độc cấp tính hoặc mãn 
tính. 
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Tiếp xúc nghề nghiệp với HCTS chủ yếu là tiếp xúc công nghiệp 
khi sản xuất, chế tạo và tiếp xúc nông nghiệp khi sử dụng HCTS. 
Trong tiếp xúc nghề nghiệp có các yếu tố khác nhau cần phân biệt 
như sau : 


Thời hạn tiếp xúc 
Mức độ tiếp xúc 


Bảng 13 


Tiếp xúc trong 
Sản xuất, Pha chế | Sử dụng _ 


- Kéo dài (dài hạn) _ | - Tạm thời (ngắn hạn) 
~ Tương đối dễ kiểm| - Biến thiên nhiều (sử 
soát, nói chung ít biến | dụng phân tán). 
thiên. 

- Tương đối dễ kiểm 
soát. 


- Khó kiểm soát, mức 
độ tùy điều kiện lao 
động. 

- Khó thực hiện, phụ 
thuộc trang bị kỹ thuật. 
- Có thể thực hiện với 
phương pháp thích 
hợp. 

- Khó có thể kiểm soát - 
thường xuyên. 


Hấp thụ qua da 


Giám sát môi trường | - Cần thiết và có ích. 


Giám sát sinh học - Thường kết hợp với 


giám sát môi trường. 


Tiếp xúc kết hợp và| - Một số yếu tố có thể 
khả năng tương tác với| kiểm soát được. 
các yếu tố khá 


12.1.3. Thành phần, các dạng HCBVTV và phương pháp sử dụng 
1. Thành phần HCBVTV 

HCBVTV là một sản phẩm kỹ thuật, thường chứa hoạt chất 
chính là HCTS (là chất có hiệu lực với sinh vật gây hại) và các chất 
phụ gia. 

Các chất phụ gia thường dùng là các dung môi hữu cơ, đặc biệt 
là cacbon tetraclorua và clorofom, dầu khoáng nhẹ, chất nhũ hóa, các 


loại bột đất sét, cao lanh v.v... Theo WHO, đó là các chất mang (chất 
độn), là những thành phần "trơ", không có hại cho sức khỏe... 
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Tác hại sức khỏe của HCBVTV do các tạp chất như đioxin trong 
các chất diệt cổ (2,4 - D; 2,4,5 - T), etylen thiourê trong chất diệt 
nấm êtylen bisdithiocacbamat, isomalathion trong malathion... 


2. Dạng hay trạng thái vật lý của HCBVTV thường dùng 


_ Thuốc sữa hay thuốc nhũ dầu (gồm hoạt chất, dung môi, chất 


nhũ hóa, chất phù trợ), thể lỏng, trong suốt, tan trong nước. 

- Thuốc bột thấm nước hay bột hòa nước (gồm hoạt chất, chất 
thấm ướt, chất phù trợ) là bột mịn, phân tán trong nước thành dung 
dịch huyền phù. 

- Thuốc phun bột (gồm hoạt chất dưới 10%, chất độn, đất sét...) 
là bột mịn dùng để phun. , 

~ Thuốc hạt (gồm hoạt chất, chất độn, chất bao viên, chất phù 
trợ...), gồm hai loại hạt : hạt mịn và hạt thô, để bón cho đất hoặc 
phun. 


- Thuốc dung dịch (gồm hoạt chất, dung môi) tan trong nước. 


Ngoài ra còn có các dạng khác : thuốc nhão, thuốc bột thô, thuốc ' 


bột tan trong nước, huyền phù... 
3. Phương pháp sử dụng HCBVTV 

~ Phun và rắc (bột, hạt). 

- Phun mưa, giọt có đường kính từ 150 - 400 uụm, dùng trong 
các loại bơm. 

- Phun sương, giọt có đường kính từ 50 - 200 ụm, chỉ có các 
loại bơm động cơ mới có thể phun sương. 

- Phun mù, giọt từ 50 - 60 um, cần có máy phun riêng. 

~ Phun iượng cực nhỏ và lượng cực cực nhỏ, có giọt nhỏ hơn 
phun mù và sử dụng HCBVTV trực tiếp không pha nước, dùng ít hóa 
chất, hiệu quả cao, nhưng cần có thiết bị chuyên dùng (như máy phun, 
các đầu vòi phun...) 

Biết được thành phân, dạng thuốc và phương pháp sử dụng 
HCBVTV có thể hữu ích cho việc đánh giá khả năng tiếp xúc của 
người sử dụng. : 
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_ 12.1.4. Phân loại HCBVTV 

Có nhiều cách phân loại HCBVTV, ở đây chỉ nêu cách phân loại 
theo độc tính và theo cấu tạo hóa học. 
1. Phân loại theo độc tính 


Bảng phân loại theo mức độ tác hại đối với người của WHO 
(1990) chủ yếu được dựa trên độc tính của HCBVTV đối với chuột 
cống qua đường miệng và đường da như sau : 


Bảng 14. Phân loại HCBVTV theo độ độc đối với người (WHO, 1990) 


LDạo (chuột) (mg/kg thể trọng)() 
Lai 
Chất rắn”) | Chất lỏng”) | Chất rắn Chất lỏng 


Cực độc 

Rất độc 

Độc vừa 200 - 2.000 [ 100 - 1.000 | 400 - 4.000 
Độc nhẹ 


Bảng phân loại của WHO trên đây được dùng để đánh giá, phân 
biệt mức độ độc hại của HCBVTV, nghĩa là độc tính cấp tính của 
HCBVTYV. Sự phân biệt mức độ tác hại cung cấp các thông tin về 
nguy cơ cấp tính đối với sức khỏe, nguy cơ đó do tiếp xúc một lần 
duy nhất hay nhiều lần trong thời hạn ngắn. 


2. Phân loại theo cấu tạo hóa học 
Các HCBVTV có phạm vi sử dụng rộng lớn với nhiều mục tiêu 
khác nhau. Ở đây chỉ nêu các nhóm hóa chất chính thường dùng như 
sau : 
{() LDạạ : Liều chí tử (lượng chất độc cần thiết để giết chết 50% số chuột thí nghiệm). 
Liều 5 mg/kg thể trọng tương đương với một số giọt uống vào hoặc nhỏ mắt. 


Liều 5 - 50 mg/kg thể trọng tương đương với một thìa cà phê đầy. 
Liều 5 - 500 mg/kg thể trọng tương đương với hai thìa xúp đầy. 


(**) Các thuật ngữ "chất rắn", "chất lỏng" là tình trạng vật lý của HCBVTV được phân 
loại. h 
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1) Các hóa chất diệt côn trùng (hóa chất trừ sâu chính thức) bao 
gồm các nhóm phụ sau đây : 
- Các hợp chất lân hữu cơ. 
- Các hợp chất clo hữu cơ. 
- Các hợp chất cacbamat. 
- Các hợp chất pyrêthroit. 
- Các hợp chất tuyệt sinh hóa học. 
~ Các hợp chất điều hòa sinh trưởng côn trùng... 
2) Các hóa chất diệt cỏ. 
3) Các hóa chất diệt nấm. 
4) Các hóa chất diệt loài gặm nhấm. 


Trong thực tế, theo báo cáo của kỹ sư Quyền (1995), ở Việt Nam 
đang lưu hành nhiều loại HCBVTV khác nhau, trong đó có 21 loại 
lân hữu cơ, 3 loại clo hữu cơ, 6 loại cacbamat, 11 loại pyrêthroit và 
14 loại khác. 

Người ta cũng thống kê được lỗ loại HCBVTV được sử dụng 
nhiều ở các nước châu Á như : Thái Lan, Philipin, Hàn Quốc, Nepal, 
Bangladesh, Pakistan, Án Độ, như sau : 

- Carbaryl (DCT - Diệt côn trùng) 
- Malathion (DCT) 

- Parathion (DCT) 

- Parathion methyl (DCT). 
~ Monocrotophos (DCT). 

- Endosulphan (DCT). 

— Carbofuran (DCT). 

- Mancozeb (Diệt nấm). 

~ Paraquat (Diệt cỏ). 

- Photphua nhôm (DCT). 

~ Oxidemeton-metyl (DCT). 
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~ Phosphamidon (DCT). 

- 9,4-D (Diệt cỏ). 

- BPMC (2 - Sec - butylphenol methylcarbamate) (DCT) 
- Photphua kẽm. 


12.1.5. Tác hại của HCBVTV 


Nói chung các HCBVTV đều có hại cho sức khỏe. Các hóa chất 
có độc tính cao thường dễ chuyển hóa và đào thải khỏi cơ thể, tác 
hại chính của chúng là do tiếp xúc gắn hạn và cấp tính. Các hóa 
chất có độc tính thấp hơn thường có khuynh hướng rõ rệt là tích lũy. 
trong cơ thể, tác hại chính của chúng là do tiếp xúc thường xuyên, 
lâu dài với những liều lượng nhỏ. Cũng có loại HCBVTV bị đào thải 
khỏi cơ thể sau một lần tiếp xúc rồi mới gây tác hại... Các triệu 
chứng nhiễm độc cấp tính thường dễ nhận biết, còn tác hại do tiếp 
xúc lâu dài với nồng độ thấp thường khó phát hiện và phân biệt... 


Tác hại của HCBVTV khi đã trở thành sản phẩm cho người 
dùng, ngoài độc tính của nó và của các tạp chất, còn có tác hại do 
các dung môi, chất độn và các phụ gia khác... 


Theo WHO, đối với phần lớn HCBVTV, mối quan hệ liều lượng — 
tác dụng đã được xác định và các tác dụng của HCBVTV có thể được 
phát hiện bằng cách đo lường các biến đổi nhỏ về sinh hóa học trước 
khi biểu hiện các tác hại lâm sàng. Đó có thể là một ngưỡng mà 
dưới ngưỡng ấy không phát hiện thấy tác hại nào. Tuy nhiên, đối 
với nhiều HCBVTV bị nghỉ gây ung thư thì việc phát hiện những tác 
hại sớm nhỏ nhất và việc đặt ra các mức không phát hiện thấy tác 
hại là không thích hợp. Sơ đô dưới đây mô tả mối quan hệ liều lượng 
tiếp xúc - tác dụng của HCBVTV (hình 11). 

Các tác hại lâu dài của các HCBVTV cũng đã được nghiên cứu 
như trong các lĩnh vực ung thư, thần kinh, sinh sản... Năm 1988, Cơ 
quan quốc tế nghiên cứu ung thư (IARC : International Agency for 
Research on Cancer) đã đánh giá 14 HCBVTV sau đây là chết có khả 
năng gây ung thư cho người : 
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Liều gây chết 


Ỷ 


Liều gây 
nhiễm độc 


‡ 


Các phát hiện 
khi mổ tử thi 


Độc tính 


mới chớm Các triệu chứng và dấu hiệu 


nhiễm độc 


Các biểu hiện 


Sự hấp thụ 
phát hiện được 


‡ 


Các biến đổi enzim trong huyết tương hoặc tế bào 


Chất độc và / hoặc các chất chuyển hóa phát hiện được 
trong máu hoặc trong nước tiểu 


0 —>* 


Sự hấp thụ chất độc 
-———— 'TÊ? xúc' ——-——-y 
Hình 11. Các biểu hiện của sự hấp thụ chất độc (Morgan, 1980) 


1. Amitrol 8.  Hexachlorobenzen 

2. Aramit 9. Hexachlorocyclohexan 

3. Chlordecon 10. Mirex 

4. Chlorophenol 11. Nitrofen 

B. Chất diệt cỏ 12. Sodium orthophenyl- 
chlorophenoxy phenat 

6. DDT 18. Sulfallat 

7. 1,3 - Dichloropropen 14. Toxaphen 


Ngày 22/5/1996, Bộ Nông nghiệp và phát triển nông thôn (NN 
và PTNT) cũng đã ban hành "Danh mục thuốc bảo vệ thực vật được 
phép sử dụng, cấm sử dụng trong nông nghiệp ở Việt Nam". 


Dưới đây là tên HCBVTV trong "Danh mục thuốc BVTV cấm sử 
dụng trong nông nghiệp ở Việt Nam". 
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1. Thuốc trừ sâu : Aldrin; BHC; Lindane Gamma; hợp chất 
Cadmium; Chlordane; DDT; Dieldrin; Eldrin; Metachlor; Izobenzen; 
lzodrin; hợp chất chì; Parathion ethyl; polyehlorocamphene; Strobane. 


2. Thuốc trừ bệnh : Hợp chất asenic; Captan; Captafol; Hex- 
achlorobenzene; hợp chất thủy ngân; hợp chất Selenium. 


3. Thuốc trừ chuột : hợp chất Thallium. 
4. Thuốc trừ cỏ : 2,4,5 — T. 


(Trong chương này tên hóa chất được viết theo tên tiếng Anh 
theo văn bản chính thức của Bộ NN và PTNT, trừ những tên mà 
tiếng Việt có thuật ngữ tương đương và quen dùng). 


12.2. Nhiễm độc các hóa chất bảo vệ thực vật chính 
12.2.1. Nhiễm độc các chất diệt côn trùng (DCT) 
`1. Các chất diệt côn trùng lân hữu cơ (DCT LHC) 
1) Đặc điểm 
Các chất diệt côn trùng lân hữu cơ là các este lân hữu cơ, chúng 
có một số đặc điểm sau đây : 


- Có cấu trúc tương tự nhau, có thể xem như dẫn xuất của axit 
photphoric (HạPO¿), công thức tổng quát như sau : 


: (8) X: Ankyl 
. 
làn so: Y : Ancoxy, Amido 
Z : Aryl, Ankyl, Ancoxy 


- Các chất diệt côn trùng lân hữu cơ tương đối kém bền vững, 
dễ bị phân hủy bởi các tác nhân kiểm và axit, không tích lũy trong 
cơ thể nhưng chúng lại là những chất rất độc nên rất nguy hiểm. 
Tuy độc tính của từng chất có khác nhau nhưng cùng một cơ chế tác 
dụng là ức chế hoạt tính men cholinesteraza, nên cũng được gọi là 
các chất kháng men cholinesteraza. 


- Theo tác dụng trên thực vật, người ta chia các chất diệt côn 
trùng lân hữu cơ làm 2 loại : loại tiếp xúc (hay ngoại hấp) và loại 
nội hấp. 
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Các chất DCT LHC loại tiếp xúc thường được sử dụng là parathion 
_ etyl, parathion metyl, malathion, diazinon, gusathion, TEPP, HETP, 
DDVP, sumithion, triclorfon... 


Các chất DCT LHC loại nội hấp thường được sử dụng là dimethoat, 
demeton, demeton — ĐI metyl, OMPA, ekatin... 


Loại tác dụng nối hấp được sử dụng bằng cách phun rắc hoặc 
tưới lên mặt đất, chốn dưới lớp đất.. từ đó hóa chất được rễ cây hấp 
thụ lên cây hòa trộn với nhựa cây vận chuyển đến các bộ phận của 
cây như hoa, lá, mâm... Côn trùng ăn các bộ phận cây sẽ bị nhiễm 
độc bởi hóa chất, 

~ Các este lân hữu cơ đã được tổng hợp từ năm 1942 dưới sự chỉ 
đạo của Gerhard Schrader (Đức), cho đến nay đã có trên 50.000 chất 
được tổng hợp nhưng chỉ có khoảng 50 chất được dùng làm chất diệt 
côn trùng. Các este lân hữu cơ cực độc như sarin, tabun, soman cũng 
đã được chọn lựa làm khí độc chiến tranh trong chiến tranh thế giới 
thứ II, nhưng may mắn là đã không xảy ra. 


9) Độc tính 

Người ta phân loại độc tính của các chất DCT LHC dựa trên kết 
quả nghiên cứu thực nghiệm ở động vật đối với chuột cống, đường 
miệng, tính ra liều lượng DLạọ cho 1 kg thể trọng chuột. 

1) Loại rất độc (độc tính cao) : DLạo từ 1 - 50 mg/kg. 


Gôm các chất : Demeton, EPN, Guthion (Gusethion), Parathion 
etyl, Parathion metyl (Wofatox), OMPA (Schradan), Phosdrin (Mevin- 
phos), TEPP, Trithion, Coral, Dioxathion, Di-syston, Phorate 
(Thimet), Prothoate, Chlorfenvinphos, Phosphamidon... 


Phần lớn những trường hợp nhiễm độc cấp tính chết người là do 
tiếp xúc với các loại hóa chất rất độc trên. 
9) Loại độc uừa (độc tính trung bình) : DLạo từ 50 - 500 mg/kg. 


Gồm các chất : Diazinon, DDVP, Ethion, Fenthion, D2000 
Dimethoat... 


8) Loại ít độc (độc tính í¿) : DLso trên 500 mgikg. 
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Gồm các chất : Chlorthion, Dipterex (Trichlorphon), Malathion, 
Bromofos, Ronnel... 


3) Tiếp xúc và xâm nhập cơ thể 


Các este lân hữu cơ có thể có mặt trong môi trường sản xuất 
dưới nhiều dạng khác nhau như hơi, mù, sương, bụi, dung dịch... Vì 
vậy chúng dễ dàng xâm nhập cơ thể qua đường hô hấp, đường da, 
đường tiêu hóa... Đặc biệt tiếp xúc qua da thường gây nhiễm độc bất 
ngờ. 

Trong trường hợp nhiễm độc với cường độ trung bình người ta 
thấy thời gian xuất hiện và đặc điểm các triệu chứng có khác nhau 
tùy theo đường xâm nhập của LHC như sau : 


Qua đường hô hấp - 

Sau khoảng 1/2 giờ xuất hiện rối loạn tri giác, co đồng tử, khó 
thở, rối loạn thần kinh trung ương và tự động. 

Qua đường miệng : 

Sau khoảng 1 giờ xuất hiện nôn, co thắt ruột, tiêu chảy. 

Qua đường da : 

Sau khoảng 2 - 3 giờ xuất hiện co giật nơi tiếp xúc. 
4) Cơ chế nhiễm độc | 


Cơ chế tác dụng chính của LHC là ức chế men axetylcholi- 
nesteraza (AchE) làm cho axetylcholin không được phân giải nên bị 
tích lũy lại và gây nhiễm độc. Có thể nói nhiễm độc LHC chính là 
nhiễm độc axetylcholin. 

Trong cơ thể có hai loại men cholinesteraza (ChE) : 

1) Men axetyicholinesteraza (AchE) còn được gọi là men cholin- 
esteraza thật, men này có trong hồng câu (cũng được gọi là men ChE 
hồng cầu), trong các mô thần kinh, ở nối thần kinh - cơ và trong các 


tuyến. Men thật (AchE) chủ yếu thủy phân axetylcholin chỉ trong vài 
phần triệu giây để thành cholin và axit axetic : 


Axetylcholin _ Cholin + Axit axetic 
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9) Men cholinesteraza (Ch.E) giả, men này chủ yếu có trong huyết 
tương (còn được gọi là men ChE huyết tương), ruột non, gan và các 
mô khác. Men giả còn được gọi là men không đặc hiệu, nó có khả 
năng thủy phân nhiều este tổng hợp và tự nhiên, trong đó gồm cả 
axetylcholin, nhưng tốc độ phản ứng chậm hơn men thật. 

Axetyicholin là hoemon thân kinh được hình thành và được giải 
phóng từ các dây thân kinh tiết cholin, là chất trung gian hóa học 
cần thiết cho sự dẫn truyền luồng thần kinh. Mỗi khi axetylcholin 
được giải phóng trong quá trình dẫn truyền luông thần kinh mà có 
mặt của men thật (AchE) thì men này thủy phân ngay tức khắc 
axetylcholin. Nếu men bị LHC ức chế làm giảm hoạt tính, axetylcholin 
không bị phân hủy sẽ ứ đọng trong các tổ chức, gây ra các triệu 
chứng nhiễm độc, trước hết là các triệu chứng nhiễm độc muscarin, 
tiếp theo là các triệu chứng nhiễm độc nicotin và cuối cùng là các 
triệu chứng thần kinh trung ương do axetylcholin tích lũy ở đó. 


Nói chung độc tính của các LHC phụ thuộc vào cấu trúc phân 
tử của chúng. Các kiểu cấu trúc P = 8 (thion) có ái lực liên kết với 
men ChE yếu hơn kiểu P = O (oxon) nên cũng ít độc hơn. Trong cơ 
thể côn trùng và động vật máu nóng, cấu túc P = 5 được chuyển hóa 
sang cấu trúc P = O dưới tác động của men. 

Ví dụ parathion (etyl) chuyển thành paraoxon độc hơn gấp 
1.000 lần : 


_) O 
CzH:OV II Cổii hóa CzH:O,V Do 
"“a _ -  .ô.. 
C;zH:O do men Ơ;HzO 


Parathion ety Paraoxon 


Tuy nhiên LHC cũng có thể chuyển hóa khác, ví dụ chất 
malathion, ở côn trùng thì bị oxy hóa tạo thành malaoxon có độc 
tính cao, còn ở người thì bị thủy phân thành axit malathionic tương 
đối không độc : 
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6) 
CH:O II 


- ¬ P~ SCHCOOG;H; 
| $Ÿ⁄ CH:O | 
| O cù CS CH;:COOG:H; 


!L CHaO II Malaoxon 
P~ SCHCOOC;zH¿ è 
CH:O 2% 
“ Ầ 
CH;COOC:H; À% dHyệt Ê 
Malathion Z P—- SCHCOOH 
CHa:O 
h CH:COOH 


Axit malathionic 
B) Triệu chứng nhiễm độc 


1) Nhiễm độc cấp tính 


Các triệu chứng nhiễm độc xảy ra khi tiếp xúc với LHC sau 
khoảng 30 phút nếu là đường hô hấp, sau khoảng 1 giờ nếu là đường 
miệng và sau 2 - 3 giờ nếu tiếp xúc qua da. 


- Triệu chứng nhiễm độc muscarin thường xuất biện đầu tiên, 
bao gồm : 


+ Đổ mồ hôi, xanh xao, buổn nôn, chảy nước mắt, ứa nước 
bọt. 


Chuột rút ở bụng, tiêu chảy. 


+ Cảm giác co thắt ngực, co thắt phế quản, tăng tiết phế 
quản, khó thở, thở khò khè. 


+ Rối loạn thị giác. 

+ Co đồng tử. 

+ Tăng tiết nước bọt, mổ hôi, nước mắt. 
+ Đại, tiểu tiện không tự chủ được. 

+ Nhịp tim chậm. 


- Triệu chứng nhiễm độc nicotin xuất hiện khi các triệu chứng 
nhiễm độc muscarin đã đạt tới mức tương đối nghiêm trọng : | 


+ 
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+ Co cơ, rung cơ. 
+ Yếu cơ và mất điều hòa. 
+ Trong trường hợp nhiễm độc nặng có thể xảy ra liệt cơ hô 
hấp, là một nguyên nhân tử vong quan trọng. 
- Triệu chứng thần kinh trung ương : 
+ Bồn chổn, chóng mặt, nhức đầu. 
+ Rưn, co giật. 
+ Hôn mê. 
+ Nhịp thở Cheyne — Stokes và thường liệt trung tâm hô hấp. 


3) Nhiễm độc mãn tính 

Nhiễm độc mãn tính các LHC thường do tiếp xúc nghề nghiệp 
thường xuyên trong công nghiệp và nông nghiệp. 

Theo Lauwerys, tiếp xúc liên tiếp với một số lân hữu cơ có thể 
gây ra tích lũy tác dụng. Mỗi lần tiếp xúc lại kéo theo sự tăng mức 
độ ức chế men ChE của thần kinh trung ương. Khi sự ức chế này đạt 
đến mức nào đó thì xuất hiện các triệu chứng như nhiễm độc cấp tính. 


Triệu chứng nhiễm độc mãn tính bao gồm : 


- Nhức đầu, choáng váng, chóng mặt, cảm giác nặng đầu, nhức 
thái dương. 


- Giảm trí nhớ. 

- Dễ mệt mỏi. 

- Ngủ không ngon giấc. 
- Ăn kém ngon. 


Theo WHO, các tác dụng mãn tính đặc trưng của LHC là : nhức 
đâu, chóng mặt, giảm trí nhớ, rối loạn giấc ngủ, mất cảm giác ăn 
ngon, buồn nôn, suy nhược toàn thân và co đồng tử. 

Trong các trường hợp nặng có thể thấy giảm khả năng trí tuệ, 
mất định hướng từng lúc kiểu động kinh nhẹ và một. số dấu hiệu thần 
kinh. 
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Tiếp xúc với parathion có thể gây ra nhiễm độc gan và biến đổi 
máu nhẹ (WHO). Tiếp xúc với parametyl và metylnitrophos làm tăng 
methemoglobin huyết, thiếu máu nhẹ, có biến đổi hệ tỉm mạch. Hoạt 
tính men ChE bình thường hoặc chỉ giảm nhẹ. 

Một vài LHC có thể gây viêm kết mạc hoặc viêm da mãn tính, 
kích ứng hoặc dị ứng. Có thể gặp hiện tượng dị ứng khác như hiện 
tượng hen phế quản. 


6) Chẩn đoán 


Chẩn đoán nhiễm độc các chất diệt côn trùng LHC được dựa 
trên kết quả sau đây : 


1) Yếu tố tiếp xúc : 

Trong lao động sản xuất cần chú ý đến nghề nghiệp và công 
việc cụ thể của đối tượng, thời điểm và thời hạn tiếp xúc, các kết 
quả giám sát môi trường lao động... 


Trong sinh hoạt, cần có các vật chứng, nhân chứng và các điều 
kiện tiếp xúc cụ thể. Trong trường hợp khẩn cấp, người ta chủ yếu 
căn cứ vào triệu chứng cấp tính theo kinh nghiệm để giải quyết kịp 
thời mà không chờ đợi các kết quả xét nghiệm... 


3) Định lượng hoạt tính men ChE trong máu 


- Xét nghiệm men ChE trong máu là cơ sở khách quan để chẩn 
đoán nhiễm độc LHC. Do men thật (AchE) đặc hiệu nên được đánh 
giá cao hơn men giả (ChE). Về nguyên tắc, các triệu chứng nhiễm 
độc xuất hiện đầu tiên khi men thật chỉ còn 20 - 40% lượng bình 
thường và men giả chỉ còn dưới 25% lượng bình thường. Nói chung 
khi bị nhiễm độc LHC, men ChE giảm 50 - 60% hoặc giảm hoàn 
toàn. Dấu hiệu dự báo nhiễm độc khi men thật giảm 10 - 20% và 
men giả giảm trên 25%. 

Cần chú ý một số trường hợp giảm men giả (ChE) không do tiếp 
xúc với LHC, có khoảng 3% số người do di truyền, do bệnh gan, do . 
dược phẩm (INH, Chloroquin...), thực phẩm nhiễm xanthin (cafein, 
sôcôla), do thai nghén, do nhiễm độc (cacbon sunfua, thủy ngân hữu 
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cơ, solamin...). Men thật (AchE) cũng giảm khi màng tế bào: hông 
câu bị tổn thương, ví dụ do thiếu máu tan huyết. Các bệnh làm tăng 
men ChE là đái tháo đường, cường giáp trạng, viêm động mạch. Theo 
A. Botta (1974), có thể xảy ra 3 trường hợp : 

+ Trị số men thật bình thường, men giả giảm : Có thể nhiễm 
độc mới xảy ra, cường độ thấp. 

+ Trị số men giả bình thường, men thật giảm : Có thể nhiễm 
độc đã xảy ra từ trước, cường độ khác nhau. 

+ Trị số men thật và men giả đều giảm : Nhiễm độc mới xảy 
ra, cường độ mạnh. 


- Đánh giá trị số (kết quả) hoạt tính men ChE (trong hồng cầu 
và trong huyết tương) căn cứ vào kết quả men trong máu trước khi 
tiếp xúc với LHC và kết quả sau khi tiếp xúc. 

Cũng có thể căn cứ vào hằng số men ChE của người Việt Nam 
theo tác giả Chi và CTV (1977), tính ra lượng axetylcholin (umol) bị 
thủy phân trong 0,04 ml máu trong 15 phút, như sau : 


Hoạt tính men chung 2,722 + 0,244 2,488 + 0,218 


Hoạt tính men thật 2,260 + 0,244 2,010 + 0,231 
Hoạt tính men giả 0,462 + 0,110 0,478 + 0,124 


3) Triệu chúng lâm sòng : 

Trong nhiễm độc cấp tính, các nguyên nhân gây ra các biểu hiện 
lâm sàng tương tự LHC phải loại ra (như các bệnh hô hấp, các bệnh 
tiêu chảy cấp, các bệnh về thần kinh trung ương và tìm mạch). Nhiễm 
độc cấp tính có thể dẫn đến bệnh thần kinh và bệnh não (WHO). 


Chẩn đoán nhiễm độc LHC cấp tính tương đối không khó khăn. 
Nhiều khi không thể có các kết quả về hoạt tính men ChE do điều 
kiện kỹ thuật hạn chế nên việc chẩn đoán nhiễm độc chủ yếu dựa 
trên các triệu chứng lâm sàng. 
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Trong nhiễm độc mãn tính, việc chẩn đoán cực kỳ khó khăn 
(WHO) vì phần lớn các triệu chứng là chủ quan nên kết quả về trị số 
hoạt tính men ChE là cơ bản. 


Ngoài ra, các xét nghiệm khác cũng có giá trị nhất định như 
huyết học, điện tim, điện não, đặc biệt định lượng các chất chuyển 
hóa của LHC trong nước tiểu người tiếp xúc. 


Xác định các chất chuyển hóa của LHC trong cơ thể được thải 
loại qua nước tiểu chủ yếu để phát hiện và đánh giá sự tiếp xúc với 
LHC của cơ thể, khác với men ChE phản ánh tác dụng dược lý của 
chất độc có giá trị chẩn đoán mức độ nhiễm độc. Sau đây là các chất 
chuyển hóa thải ra nước tiểu của một số LHC (theo J. Jeyaratnam) : 


Chất chuyển hóa Hợp chất LHC 


Paranitrophenol (PNP) 'Wophatox 
Monometylphotphat (MMP) Malathion 
ĐimetyIphotphat (DMP) Dichlorvos, trichlorfon, mevinphos, 
malaoxon, dimethoat, fenchlorphos 
Tetraethylpyrophotphat, paraoxon, 
demeton - oxon, diazinon - oxon, 
dichlorfenthion. 

Phenitrothion, malathion, fenchlorfos, 
dimethoat 

Diazinon, demetox, parathion, fenchlorfos 
Malathion, dimethoat, azinphosmetyl 
Disulfoton, phorat 

Leptophos, EPN 


Diethyl photphat (DEP) 


Dimetyl thiophotphat (DMTP) 


Dietyl thiophotphat (DETP) 
Dimethyl dithiophotphat (DMDTP) 
Dietyl dithiophotphat (DEDTP) 
Axít phenylphotphoric 


7) Điều trị nhiễm độc cấp tính 


Khi đã có biểu hiện lâm sàng rõ rệt của nhiễm độc LHC cần 
phải điều trị ngay, không chờ kết quả xét nghiệm hoặc ở nơi không 
có điều kiện xét nghiệm. Nguyên tắc điều trị như sau : 


1) Ngăn chặn ngay LHC vào cơ thể bằng khử nhiễm, tẩy uế. 
Mắt bị nhiễm LHC phải xối nước kỹ, nhiều lần. 
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Trên da : rửa, tắm kỹ với nước xà bông dưới vòi nước hoặc xối 
nước. Cởi bỏ ngay quần áo bẩn cho vào túi nylon đem đi xử lý. Nếu 
nạn nhân bất tỉnh bị dính hóa chất trên da phải rửa kỹ da nhiều 
lần. 

Nếu hóa chất vào đường tiêu hóa phải gây nôn ngay, rửa dạ 
dày. Dùng than hoạt để hấp thụ chất độc. Nếu nạn nhân hôn mê, 
đặt ống nội khí quản trước khi đặt ống dạ dày... 


2) Ngăn tác dụng của axetylcholin bằng atropin : Tiêm sunfat 
atropin liều cao, từ 2 —- 4 mg, cứ 10 - 30 phút lại tiêm một lần cho 
đến khi mặt đỏ, da và niêm mạc khô, đổng tử giãn ra như bình 
thường. Atropin ngăn chặn tác dụng nhiễm độc muscarin, không có 
tác dụng với nhiễm độc nicotin. 

Chỉ có những người thật sự bị nhiễm độc LHC mới chịu được 
liều atropin quá cao. Tuy nhiên nếu liều atropin dư thừa, nạn nhân 
có thể nhiễm độc atropin với các biểu hiện sốt, rung cơ, mê sảng. 
Lúc đó cân ngưng dùng atropin và theo dõi chặt chẽ, liên tục... 

Thời gian theo dõi ít nhất trong 72 giờ tới hàng tuân lễ trở lên. 

3) Hồi sức hô hấp : Thực hiện ngay song song hoặc trước khi 
dùng thuốc đối với những trường hợp cần thiết và phải quan tâm 
suốt quá trình điều trị. 

4) Tái hoạt hóa men ChE bằng 2 PAM (hay Pralidoxim, Pyridin - 
2 - aldoxim) : 2 PAM được dùng để bổ sung cho atropin trong trường 
hợp nhiễm độc nặng. Trước khi dùng phải định lượng men ChE và 
theo dõi sự phục hồi men... 2 PAM cũng có nhiều hạn chế, không có 
hiệu quả với mọi LHC. 

B) Điều trị triệu chứng và các nguyên nhân khác. 


8) Một vài chất DCT LHC 

1) Parathlon (CoH14NOz~P§ : O,O - diety] - O - 4 - nitrophenyl 
photphorothioat) 

Công thức : 
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CzHz:O 


S 
| 
tố P—o -Á. xo, 


Tên khác : Parathion ~ etyl, Thiosphos... 


Tính chất uột lý 


Parathion công nghiệp là chất lỏng, sánh như dâu, màu nâu, 
mùi khó chịu; sôi ở 157 — 162°C đưới 0,6 mmHg; nóng chảy ở 6°. 
Parathion thương phẩm ở dạng nhũ dịch có tỷ lệ 25 — 45%, bột thấm 
nước... 


Độc tính : 

Parathion là một trong các hóa chất dùng trong nông nghiệp có 
độc tính cao nhất, đồng thời là chất độc đứng đầu các chất diệt côn 
trùng lân hữu cơ. Parathion có đây đủ các triệu chứng nhiễm độc như 
của các LHC đã nêu ở phần trên. Tuy nhiên parathion là chất ức chế 
gián tiếp men ChE, nó phải được chuyển hóa trong môi trường hay 
_ trong cơ thể thành oxon rồi mới ức chế men ChE. 

Triệu chứng nhiễm độc cấp tính của parathion là đau đầu, buồn 
nôn, nôn, chuột rút, suy nhược, nhìn mờ, co đồng tử, tức ngực, khó 
thở, bồn chồn, toát mồ hôi, chảy nước mắt - nước mũi ~ nước bọt, 
co cơ, hôn mê và tử vong. 

Tiếp xúc mãn tính với parathion có thể tích lũy tác dụng với ý 
nghĩa là cứ mỗi lần tiếp xúc tái diễn gần nhau có thể làm giảm men 
ChE nhanh hơn là men được phục hồi, đến một lúc nào đó chỉ cần 
tiếp xúc rất ít cũng có thể gây ra nhiễm độc cấp tính. 

Các tác hợi khác - 

Parathion được xếp vào các chất có khả năng gây ung thư ở 
|¡ người. Parathion cũng có hại cho khả năng sinh sản ở động vật thực 
nghiệm. Do parathion ức chế men ChE không phục hồi nên nó làm 
_ tổn thương hệ thần kinh trung ương... 

Điều trị : 
Như các LHC đã nêu trên. 
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Nông độ cho phép : 
Việt Nam : NĐTĐCP của parathion trong không khí trung bình 
8 giờ là 0,05 mg/m”, từng lần tối đa là 0,1 mg/mŠ. 
Mỹ : TLV (ACGIH 1998) : 0,1 mg/mŠ. 
2) Parathlon - metyÍ (CgHoNOsPS : O,O - Dimetyl - O - 4- nỉ- 
trophenyl thiophotphat) 
CHaO 


` 5 

II 

CH:O —— PÐ —O -Á xo, 
Công thức : 


Tên khác : Wofatox, Metaphos, Methacid... 

Metaphos kỹ thuật (80%) ở thể lỏng, màu nâu, tương đối bền 
trong môi trường axit, thủy phân nhanh trong môi trường kiểm và . 
trung tính, tan nhiều trong dung môi hữu cơ, ít tan trong nước. Các 
dạng sử dụng của metaphos là sữa, bột thấm nước, bột phun... 

Dạng dung dịch dễ qua da; dạng hơi (xông hơi), bụi, khí dung dễ 
xâm nhập qua đường hô hấp. 

Metaphos cũng như thiophos đều là hóa chất loại cực độc, có 
triệu chứng nhiễm độc và điều trị tương tự như các LHC. 

Metaphos thuộc các chất gây quái thai, nó cũng có hại cho sự 
sinh sản ở động vật thực nghiệm. 

Nông độ cho phép : 

Việt Nam : NĐTĐCP trung bình 8 giờ là 0,1 mg/m, từng lần 
tối đa là 0,2 mg/mŠ. 

Mỹ : MAC (ACGIH 1998) : 0,2 mg/mŠ. 

3) Malathion (CioHsOaPS¿ : Dimethoxi - thioxo - photpho - 
anylthio —- 2 - succinat etyl) 

Tên khác : Carbophos, Mercaptothion. 


Malathion có thể trùng hợp ở nhiệt độ cao tạo ra isomalathion 
độc hơn malathion. 


442 


Công thức : 
CH:O 


"Ăn: 
N 1Í 
CHO. S-CH-C-OC:H;: 


| 
CH: - ẹ - OC;Hs 
O 

Tính chất uật lý : 

Malathion kỹ thuật (95%) là chất lỏng màu vàng nâu, không tan 
trong nước, tan trong các dung môi hữu cơ, bị thủy phân trong môi 
trường axit và kiểm... Malathion có mùi tương tự mercaptan do có tạp 
chất là metylmercaptan. Được sử dụng dưới dạng dung dịch, bột phun, 
bột thấm nước, tác dụng chủ yếu là tiếp xúc. 

Độc tính : 

Ở động vật có vú, malathion có tác dụng trực tiếp ức chế men_ 
ChE ở mức yếu, trong khi malaoxon ức chế mạnh men ChE. Trong 
cơ thể, malathion được chuyển hóa một phần thành các sản phẩm 
không phải là chất ức chế men ChE, một phần thành malaoxon là 
một chất ức chế mạnh men ChE, rồi cả malathion và malaoxon đều 
bị thủy phân và không còn độc... Triệu chứng nhiễm độc malathion 
tương tự các lân hữu cơ. 


Nói chung malathion được xem là một trong những chất kém độc 
nhất của nhóm chất diệt côn trùng lân hữu cơ, nhưng nó cũng gây 
nhiễm độc khi cơ thể hấp thụ một lượng đáng kể. Nhiều trường hợp 
nhiễm độc nghề nghiệp hoặc không do nghề nghiệp đã được biết. 
Trong tất cả các trường hợp nhiễm độc chết người không do nghề 
nghiệp, nạn nhân đã nuốt một lượng lớn malathion, thường do tự tử. 
Tử vong trong trường hợp này được cho là do suy yếu các cơ hô hấp 
và suy sụp trung tâm hô hấp (có thể do tích lũy axetylcholin), bị nặng 
thêm do tăng tiết khí quản và co thắt phế quản... 


Malathion vào mắt gây ra co đồng tử và kích ứng kết mạc. 

Nông độ cho phép : ˆ 

Việt Nam gu: định (2002), NĐTĐCP của malathion trung bình 
8 giờ là 5 mg/mề, 
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Mỹ quy định TLV (ACGIH 1998) đối với malathion là 10 mg/mŠ 
(qua da). 

Liên Xô cũ : (MAC) : 0,5 mg/mŠ. 

4) DDVP (Cx4H;CIl;OaP : 2,2 — diclovinyl đimetyl photphat) 

Công thức 


CH:O O 


» ⁄ 
NN 
CH:O O-CH = CCh 
Tên khác : Dichlorovos, Dichlorophos, Vapona, Nuvau, Nogoas... 
DDVP là một chất DCT LHC được dùng cả trong nông nghiệp, 
y tế và đời sống. Là dung dịch ít tan trong nước, tan nhiều trong 
dung môi hữu cơ. Là chất bền với nhiệt nhưng bị thủy phân nhanh 
trong môi trường. 
DDVP là một LHC mạnh. Do dễ bay hơi nên độc tính của nó 
càng tăng, nó có thể dễ dàng qua da. Tác dụng tích lũy của DDVP 
thấp. 


Nông độ cho phép, Na£, quy định của Mỹ (ACGIH 1998) TLV 
đối với sàng là 0,9 mg/mŠ, MAC (NĐTĐCP) _ Liên Xô cũ là 
0,2 mg/mŠ. s VIỆt Nam : trung bình 8 giờ là 1 mg/m”, từng lần tối đa 
là 3 mgímŠ. 


8) Diazinon (CiaHaN¿OaPS§) : O,O — dietyl — O, (2-isopropyl — 
mety]l - 4 — pyrimiđinyl) photphothioat) 
Công thức : 
C;H:O 


NH ‹ Sể TỚI n2 


CHs 


Tên khác : Basudin 


Diazinon ở dạng dung dịch sánh, màu vàng nâu, ít tan trong 
nước, tan nhiều trong dung môi hữu cơ, bay hơi mạnh, dễ bị thủy - 
phân. 
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Diazinon có độc tính cao tương tự parathion, nhưng khi qua da 
thì độc tính thấp hơn parathion. 

Diazinon có tác dụng nhiễm độc thai. 

Nông độ cho phép của Mỹ (TLV - 1998) đối với Diazinon là 
0,1 mg/mŠ, 

Việt Nam : trung bình 8 giờ : 0,1 mg/mỂ, từng lần tối đa : 
0,3 mg/mŠ. 


6) Triclofon (CHạC1ạO¿~P : Dimetyl - 2,2,2 — triclohidro etylphot- 
phonat) 
Công thức : 


CHaO O 


⁄ 
» ` 
CH:O O—- CH - CCI; 


OH 
Tên khác : Chlorofos, Dipterex, Trichlorphon, Neguvon. 


Dipterex là chất kết tỉnh trắng, tan trong nước và các dung môi 
hữu cơ, nhưng không tan trong dầu hỏa. 


Trong môi trường pH quá 5,5, dipterex chuyển dân thành DDVP. 


Dipterex có độc tính trung bình, nhưng có thể gây ra cả nhiễm 
độc cấp tính và mãn tính. Đặc biệt trong nhiễm độc mãn tính có tổn 
thương ở gan, hệ tỉm mạch và biến đổi máu, 


Nồng độ cho phép của Dipterex, theo Liên Xô cũ (MAC) là 
0, mg/nŸ. 


7) Dimethoat (CzH2NÑOPS; : O,O - đimety]l ~ S _ metyl - cacbami- 
dometyl dithiophotphat) 


CH:O 8 z5 ' 

CH:O “` ` SCH;CNHCH; 
Công thức : 

Tên khác : Bi 58, Rogor, Phosphamid... 
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Dimethoat kỹ thuật là tinh thể trắng ngà vàng, tan trong nước 
và các dung môi hữu cơ. Sản phẩm thương mại là chất lỏng sánh đặc 
như dâu, mùi rất khó chịu, nặng mùi. Bị phá hủy bởi các kiểm. 

Dimethoat là chất diệt côn trùng nội hấp có độc tính cao. Chế 
phẩm không kích ứng da nhưng có thể hấp thụ qua da gây nhiễm 
độc cũng như qua đường hô hấp và đường tiêu hóa. Triệu chứng nhiễm 
độc tương tự như các LHC khác nhưng diễn biến chậm hơn. 

Nông cho cho phép của Liên Xô (cũ) đối với dimethoat (MAO) 
là 0,5 mg/mŠ. 

2. Các chất diệt côn trùng clo hữu cơ (DCT CHC) 
1) Đặc điểm 
Các chất DCT CHC có một số đặc điểm sau đây : 
Khác với các chất DCT LHC, các hợp chất CHC có cấu trúc rất 


khác nhau, chỉ giống nhau là có một hay nhiều nguyên tử clo trong 
phân tử của chúng, có thể phân loại như sau : 

+ Các hợp chất loại xyclodien như aldrin, dieldrin, endrin, 
heptachlor, isodrin, endosulfan, chlordan. 

+ Các hợp chất thơm clo hóa, nhất là các diclordiphenyletan như 
DDT, kelthan, methoxyclo, fenson... 

+ Các xycloparañn như hexacloxyclohexan (666 hay HCH, Lin- 
dan), hexaclobenzen. 

Khác với các chất DCT LHC, các hợp chất CHC rất bền vững 
trong môi trường, chúng tồn tại dai đẳng trong đất, trong nước, đặc 
biệt trong lương thực, thực phẩm nhiều tháng, nhiều năm. Vì vậy 
ngày nay nhiều chất đã bị cấm sử dụng ở một số nước trên thế giới 
do độc tính và sự tổn lưu của chúng. 

Các chất DCT CHC là những chất đầu tiên trên thế giới được 
sử dụng trong nông nghiệp và trong y tế để diệt muỗi truyền bệnh. 
9) Độc tính : 


Các chất DCT CHC đêu độc đối với người. Khi được hấp thụ vào 
cơ thể chúng được chuyển hóa theo nhiều cơ chế khác nhau và thải 
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loại chậm qua thận. Chúng có thể xâm nhập qua màng tế bào và 
khu trú trong các mô mỡ của cơ thể, cố định ở hệ thân kinh trung 
_ ương, gan, thận, cơ tim, từ đó chúng gây tác hại, nhất là nhiễm độc 
mãn tính với các triệu chứng thần kinh là chủ yếu. 


Độc tính cấp tính đối với người của một số chất DCT CHC như 


sau : 
Liều gây chết gần đúng, đường miệng (g/70 kg) 


DDT 
Clođan (Chlordan) 
Lindan 
Aldrin 
Dieldrin 


8) Tiếp xúc 


Các CHC có thể xâm nhập cơ thể qua các đường da, hô hấp, 
tiêu hóa. 

Các chất dễ qua da như linđan, aldrin, đielđrin, endrin, clođan, 
heptaclo... Các hạt bụi có CHC có thể bám vào các niêm mạc đường 
hô hấp rồi lại được nuốt vào đường tiêu hóa. 

Các CHC được đào thải chủ yếu qua mật và trong quá trình đào - 
thải một số CHC lại được tái hấp thụ qua ruột (tuần hoàn ruột —' 
gan) làm chậm quá trình tống chất độc khỏi cơ thể qua phân. Hầu 
hết các chất chuyển hóa của CHC đều có mặt trong nước tiểu. Các 
CHC có thể qua sữa mẹ. 


4) Cơ chế nhiễm độc - 


Nói chung các chất DCT CHC là những chất độc đối với tế bào ` 
thần kinh, chúng làm tê liệt dẫn truyền xung trên sợi trục tế bào 
thần kinh, làm rối loạn vận chuyển các ion Na”, K” của màng và 
điện thế hoạt động của màng sợi trục... 

Các chất DCT CHC còn ức chế men ATP (adenosin triphot- 
_ phataza), tuy nhiên chúng không ức chế men ChE (cholinesteraza). 
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Do tác động chủ yếu trên hệ thần kinh nên biểu hiện chính của 
nhiễm độc CHC là co giật, đôi khi giật cơ. Sự co giật có thể gây tử 
vong do tác động đến sự trao đổi khí ở phổi và phát sinh chứng 
nhiễm axit chuyển hóa... 

ð) Triệu chứng nhiễm độc các chất DCT CHC ở người 

Các chất thường gây ra nhiễm độc cấp tính là aldrin, endrin, 
dieldrin... Thời gian xuất hiện các triệu chứng trong trường hợp nặng 
là sau 30 phút, nhiễm độc nhẹ sau nhiều giờ, thường không quá 12 giờ. 

Nhiễm độc cấp tính có các biểu hiện là buồn nôn, nôn, tiêu chẩy, 
đau dạ dày. Hội chứng cơ bản về não là nhức đầu, chóng mặt, mất 
điều hòa, dị cảm, sau đó là run... Trường hợp nặng gây co giật kiểu 
múa giật, múa vờn, phát triển ra các nhóm cơ khác nhau. Co giật có 
thể kết hợp tăng thân nhiệt, mất tri giác và có thể tử vong. 


Ngoài ra còn có thể bị liệt hành tủy, các trung tâm hô hấp và 
vận mạch, gây ra suy hô hấp hoặc ngừng thở và có thể trụy nặng. 
Có thể xuất hiện các dấu hiệu viêm gan nhiễm độc, bệnh thận nhiễm 
độc, viêm nhiều dây thần kinh... 

Nhiễm độc mãn tính xảy ra khi tiếp xúc thường xuyên với các - 
chất DCT CHC là do tổn thương hệ thần kinh, tiêu hóa, tỉm mạch 
và quá trình tạo huyết. 

6) Chẩn đoán 

Chẩn đoán nhiễm độc DCT CHC là điều khó khăn vì không có 
phương pháp nào xác định chắc chắn nên triệu chứng lâm sàng là 
quan trọng. 

Yếu tố tiếp xúc và nông độ chất độc trong môi trường là rất cần 
thiết. Định lượng CHC trong máu được thế giới đánh giá cao. Với 
nông độ trên 16 ug/100 ml được xem là nồng độ có thể xuất hiện các 
-_ triệu chứng nhiễm độc. Kết quả của các chất chuyển hóa trong nước 
tiểu có giá trị tham khảo về mặt tiếp xúc với CHC... 

7) Điều trị nhiễm độc cấp tính 

Về. nguyên tắc như sau : 
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1) Khử nhiễm, tẩy uế và tống chất độc khỏi cơ thể... Nếu nuốt 
phải chất độc thì có thể cho nôn ra, rửa dạ dày... Không được cho 
uống các dầu, mỡ vì chúng hấp thụ các CHC ưa mỡ. 

2) Hồi sức hô hấp, thở oxy... 

3) Chống co giật (thường dùng Diazepam). Nếu xảy ra co giật 
do nuốt phải chất độc thì điểu trị co giật trước rồi cho nôn, rửa dạ 
dày sau. 

4) Theo đõi tim trong trường hợp nhiễm độc nặng, phát hiện 
rối loạn nhịp tim qua điện tim. Không được cho epinephrin hoặc 
atropin vì có sự tăng cường kích thích cơ tim do hbidrocacbon có clo, 
dễ dẫn tới rung tâm thất. 


8) Một số chất DCT CHC 
1) DDT (C14HạClg : Diclodiphenyltricloetan) 


Công thức : 


Tên khác : Cystox, Neoxit, Renotox, Genitox v.v... 


DDT tỉnh khiết là bột trắng, không mùi. DDT kỹ thuật có màu 
trắng ngà hoặc màu xám nhạt, không tan trong nước, tan nhiều trong 
các dung môi hữu cơ... 

Dưới dạng bụi bột hoặc khí dung, DDT có thể được hấp thụ qua 
đường miệng và đường hô hấp. Ở dạng dung dịch, DDT có thể được 
hấp thụ qua da. 

Trong cơ thể, DDT được chuyển hóa thành DDE và DDA có công 
thức như sau : 
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:_29.ÐCTCN 
Ũ 


C=CC]1: D „CH - COOH 


(Diclodiphenyldicloetylen) (Axit diclodiphenylaxetic) 


DDA tan trong nước, được thải nhiều qua nước tiểu, còn DDE 
được tích lũy trong các mô mỡ tương tự như DDT. 

Người lớn nuốt một liều DDT 16 mg/kg thể trọng gây ra co giật. 
Nuốt 400 mg/kg có thể chết. Nồng độ trung bình của DDT trong thực 
phẩm vào khoảng 0,25 ppm tương đương với nuốt hàng ngày 0,0026 
mg/kg thể trọng. 

Ở người tiếp xúc nghề nghiệp với DDT, nông độ trung bình của 
DDT trong mô mỡ không đến 10 ppm và chất chuyển hóa DDE của 
nó dưới 15 ppm. Người ta đã cho những người tình nguyện hàng ngày 
nuốt một liều DDT 0,5 mg/kg thể trọng trong 21 tháng mà không 
thấy biểu hiện nhiễm độc dù lượng DDT tích lũy ở các cơ quan nhiều 
mỡ đạt tới nồng độ từ 100 đến 600 ppm. 

Tuy nhiên tiếp xúc lâu dài với DDT gây ra nhiều tác hại đối với 
sức khỏe. DDT gây ung thư ở súc vật thực nghiệm, có khả năng gây 
ung thư ở người. Nó cũng ảnh hưởng đến sinh sản cả ở nam cũng 
như ở nữ... 

Nhiễm độc cấp tính thường do nuốt phải DDT do tai nạn hoặc 
cố ý. Các triệu chứng sau 30 phút đến 3 giờ sau khi nuốt phải chất 
độc là dị cảm ở lưỡi, môi và mặt, rồi lan truyền từ từ đến tứ chỉ, sợ _ 
hãi, nhức đâu, mất cân bằng, chóng mặt, nhầm lẫn, run, tiếp theo 
là co giật. Nếu nuốt phải một lượng lớn DDT có thể gây ra nôn ói... 

Trong trường hợp được điểu trị nhanh chóng và đây đủ, nói 
chung nạn nhân có thể bình phục hoàn toàn trong vòng 24 giờ. 


Nông độ cho phép : 
MAC của Liên Xô (cũ) đối với DDT là 0,1 mg/mŠ. 
TLV của Mỹ (1998) là 1 mg/mŠ. 
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Các dẫn xuất trong nhóm DDT có độc tính thấp hơn hoặc tương 
đương như DDT, gồm có : 


- DDD (Diclodiphenyldicloetan), tên khác : Rothane. 
- Diclophenyltricloetan, tên khác : Kelthane, Dicofol. 
— Dietyldiphenyldicloetan, tên khác : Perthane. 
- Methoxiphenyldicloetan, tên khác : Methoxychlore. 
- TDE (Tetraclodiphenyl etan). 
2) HCH - Hexacloxyclohexan (CaHạC]lạ) 
Công thức : 

lại HƠŒI 


H 
H Ơl 
H (1,2,3,4,5,6 - hexacloxiclohexan) 
ƠI 
H 
dđ H1 


Tên khác : BHC, 666, Lindanex, Hexachlor, Benzex... 


HCH là một hỗn hợp chủ yếu của 5 loại đồng phân có hiệu quả 
với côn trùng, dưới dạng bột tin D mùi khó chịu, không tan trong 
nước, tan trong các dung môi hữu cơ.. 

HCH có thể xâm nhập cơ thể qua da, nó cũng có thể qua Tn: 
hô hấp rồi bị nuốt trở lại đường tiêu hóa. 

Nhiễm độc cấp tính thường do tai nạn, chất độc xâm nhập qua 
đường tiêu hóa. Triệu chứng bắt đầu là rối loạn tiêu hóa như nôn, 
tiêu chảy, rồi nhức đầu, chóng mặt, suy nhược, đau cơ. Tiếp theo là 
co giật... 

Nhiễm độc mãn tính khi tiếp xúc thường xuyên với HCH, gặp 
trong tiếp xúc nghề nghiệp, với đặc điểm là viêm da dị ứng, ban đỏ, 
nổi sẩn, mụn tấm, eczema... Có thể bị viêm da kích ứng... 

Nềồng độ cho phép của Việt Nam (NĐTĐCP) đối với HCH (666) 
trung bình 8 giờ là 0,5 mg/m” (2002). 
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3) Lindan (CgHsCls : y— 1,2,3,4,5,6 - hexacloxyclohexan) 


Tên khác : Gama - 666 (y - 666), y - HCH, y - BHC, Lindagram, 
Exagama, Lindalo... 


Lindan là tên gọi của một dạng hóa chất của HCH mà thành 
phần chỉ chứa một loại đồng phân gama (y) từ 99,5% trở lên. Lindan 
là một loại bột trắng, mùi khó chịu, không tan trong nước, tan trong 
các dung môi hữu cơ. Cũng như HCH, lindan bên vững trong môi 
trường. 


Lindan vào cơ thể được chuyển hóa ở gan rồi thải ra chủ yếu 
qua nước tiểu và phân. Nó có thể tích lũy trong các mô mỡ và thải 
qua sữa mẹ. 

Lindan là chất kích thích hệ thần kinh trung ương gây co rút 
cơ và co giật. Triệu chứng nhiễm độc chung của lindan là nhức đầu, 
buồn nôn, nôn, chóng mặt, suy hô hấp và tử vong. Có thể gặp các 
trường hợp đau cơ, suy nhược, cao huyết áp, co giật, suy thận cấp, 
nhiễm axit, thiếu máu, tím tái. 

Nhiễm độc qua đường miệng và đường da với các trường hợp 
nặng gây chết. người, sau thời kỳ tiềm tàng 1 - 2 giờ thấy xuất hiện 
các triệu chứng lâm sàng do kích thích hệ thần kinh như co giật dữ 
đội, suy tim, suy hô hấp, dẫn đến tử vong trong vòng 12 giờ. Các 
triệu chứng nhiễm độc bán cấp tính không đặc hiệu (khó thở, nhức 
đầu, khó ngủ, đôi khi viêm đa dây thần kinh cảm giác - vận động). 

Nhiễm độc qua đường hô hấp xảy ra khi tiếp xúc với nồng độ 
cao của lindan trong không khí gây nhức đầu, buôn nôn, kích ứng 
mắt, mũi và họng. 

Tiếp xúc lâu dài và liên tiếp với lindan có thể có các ảnh hưởng 
về da, hệ thống tạo máu... 


Lindan là một chất có thể gây ung thư ở người. 


Nồng độ cho phép của lindan trong không khí nơi làm việc theo 
quy định của Việt Nam (NĐTĐCP) là 0,00005 mg. 


TLV (Mỹ - 1998) : 0,5 mg/mŠ. 
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4) Aldrin (C+2HgClạ) 

Tên khác : HHDN 

Aldrin thuộc nhóm đa vòng xyclodien chứa clo, có độc tính cao, 
là bột nâu, không tan trong nước, tan trong phần lớn dung môi hữu 
cơ. 

Trong cơ thể, aldrin chuyển hóa thành dieldrin là một chất độc 
hơn nó. Nó có thể vào cơ thể bằng mọi đường nhưng hấp thụ qua da 
là nguy cơ lớn nhất. 

Nồng độ cho phép : 

Mỹ (TLV) : 0,25 mg/mỀ (da) 
Liên Xô cũ (MAC) : 0,01 mg/mŠ (da) 

5) Dieldrin (C+yHgClạO) 

Tên khác : Diloxane, Dieltox, Koredyl, Dieldresept... 

Dieldrin thuộc nhóm đa vòng xyclodien, là một đồng phân của 
endrin, dưới dạng kết tỉnh trắng, không tan trong nước, tan trong 
dung môi hữu cơ. 

Nguy cơ lớn nhất khi tiếp xúc với dieldrin là khả năng hấp thụ 
qua da của nó mạnh hơn DDT. : 

Nuốt phải một lượng trên 10 mg/kg thể trọng gây ra các biểu 
hiện nhiễm độc. Các triệu chứng nhiễm độc cấp tính tương tự như 
DDT. 

Không như các chất DCT CHC khác, tiếp xúc liên tiếp với các 
liều thấp của dieldrin có thể gây ra các biểu hiện động kinh, ngay 
cả khi đã ngừng tiếp xúc. Có thể có các tổn thương não, qua nghiên 
cứu điện não đồ. 

Nồng độ cho phép của dieldrin trong không khí, theo quy định 
của Mỹ (TLV, 1998) là 0,25 mg/mỔ, theo Liên Xô cũ (MA) là 

0,01 mg/mŠ, 
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6) Endrin (C¡aHaClaO) 

Endrin là một đồng phân lập thể của dieldrin, là chất kết tỉnh 
trắng, bến vững trong môi trường, không tan trong nước và côn 
metylic, tan trong một số dung môi hữu cơ khác. ' 

Endrin được hấp thụ vào cơ thể bằng mọi đường, nhất là qua 
da. Độc tính giống như dieldrin nhưng độc hơn. Liểu gây ra co giật 
ở người từ 0,2 mg/kg đến 0,25 mg/kg thể trọng. 

Cũng đã xảy ra nhiễm độc hàng loạt khi dân chúng ăn bánh mì 
làm bằng bột mì bị ô nhiễm endrin. 

7) Heptaclo (CioHzs€";) 

Tên khác : Heptox, Heptamul, Termid... 

Heptaclo là một chất rắn, màu trắng đến màu nâu nhạt, có mùi 
giống long não, không tan trong nước, tan trong xylen, điểm chảy từ 
95 - 96°C. 

Heptaclo có độc tính trung bình, nó có thể xâm nhập qua các 
đường hô hấp, tiêu hóa, da và mắt. Tác động chủ yếu đến thần kinh 
trung ương gây ra các triệu chứng tăng kích thích, co giật, suy sụp 
và tử vong. 

Heptaclo là một chất gây ung thư ở người. Nó cũng gây ra các 
bậu quả về sinh sản cả ở nam lẫn nữ. 

Nông độ cho phép của heptaclo trong không khí, theo quy định 
của Mỹ (TLV - 1998) là 0,05 mg/mŠ, của Liên Xô (cũ) là 0,01 mg/mŠ. 

8) Clodan (C+oHạClạ) 

Tên khác : Mirtox, Mirazy], Chlotox, Chlordane... 

Clodan là một chất lỏng sánh như dầu, không màu hoặc màu 
nâu nhạt, không tan trong nước, tan trong dung môi hữu cơ. 

Clodan có độc tính như heptaclo, nó gây ung thư ở súc vật thực 
nghiệm, có khả nắng gây ung thư ở người. 

Nông độ cho phép : Mỹ (TLV - 1998) là 0,5 mg/mŠ 

Liên Xô cũ (MAO) là 0,01 mg/mỸ. 
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9) Toxaphen (CioHoCla) 

Tên khác : Camphechlor, Camphex, Phenatox. 

Là một chất rắn màu nâu, có mùi clo, chứa khoảng 67 - 69% 
clo. Không tan trong nước, tan trong dung môi hữu cơ. 

Toxaphen có độc tính như heptaclo, hấp thụ qua hô hấp, da, tiêu 
hóa và tác động đến thần kinh trung ương. Các triệu chứng cấp tính 
là tiết nước bọt, bổn chồn, tăng kích thích, run cơ và co giật, co giật 

toàn thân. Nhiễm độc qua đường tiêu hóa gây buôn nôn và nôn... 
Nuốt 10 mg/kg thể trọng có thể gây ra co giật. 

Nồng độ cho phép : Mỹ (TLV - 1998) là 0,ỗ mgímŠ. 

10) Endosulfan (CoHeClgOa8) 

Tên khác : Thiodan. 

Endosulfan là những tỉnh thể màu nâu, không tan trong nước, 
tan trong dung môi hữu cơ, là hỗn hợp của 2 đồng phân. 

Endoslfan được thải loại nhanh chóng khỏi cơ thể và không tích 
lũy trong các mô mỡ. 

Nồng độ cho phép : Mỹ (TLV - 1998) là 0,1 mg/m° 

Liên Xô cũ (MAC) là 0,1 mg/mŠ (da). 
3. Các chất diệt côn trùng cacbamat 
1) Đặc điểm 

Cacbamat có nhiều nhóm. Nhóm cacbamat diệt côn trùng là este 
của axit metyl và dimetylcacbamic có tính kháng cholinesteraza. 
Nhóm cacbamat diệt nấm là dithiocacbamat hầu như không kháng 
cholinesteraza. Nhóm cacbamat trừ cô là các hợp chất phenylcacbamat 
có tính kháng cholinesteraza nhưng yếu hơn metylcacbamat. Ở đây 
chỉ đề cập đến cacbamat diệt côn trùng hay este cacbamat, có công 
thức chung là 
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2) Độc tính 
Các este metyl và dimetylcacbamat có độc tính tương tự như các 
chất diệt côn trùng lân hữu cơ, chúng gây ra hiện tượng cacbamyl 
hóa ức chế men AchE, gây ra sự ứ đọng axetylcholin, từ đó axetylcholin 
gây nhiễm độc cơ thể với các triệu chứng nhiễm độc nấm mnuscarin, 
nhiễm độc nicotin và tác động thần kinh trung ương. 

So với lân hữu cơ, nhiễm độc cacbamat diễn biến trong thời gian 
ngắn, các triệu chứng nhiễm độc nhẹ hơn và men AchE có thể phục 
hồi trong thời gian ngắn. 

Độc tính của cacbamat ở khoảng giữa của lân hữu cơ và clo hữu 
cơ. Liểu nguy hiểm là 2 - 3 g đối với isolan, là chất có độc tính cao 
nhất và 20 g hoặc hơn đối với cacbamat khác. 

Nói chung các cacbamat vào cơ thể người và động vật có vú khác 


bị phân giải nhanh chóng qua các quá trình phản ứng trong cơ thể... 
. Sản phẩm cuối cùng là amin, rượu hay dẫn xuất phenol. 


Cacbamat được thải loại chủ yếu qua nước tiểu. Cacbamat không 
tích lũy trong môi trường. 
3) Tiếp xúc 

Trong quá trình sản xuất như pha chế, đóng gói, vận chuyển, 
lưu kho, sử dụng... đều có thể tiếp xúc với cacbamat. Chất độc có thể 
xâm nhập cơ thể qua đường hô hấp, đường da, đường tiêu hóa... 

Muốn đánh giá khả năng hấp thụ của cơ thể đối với cacbamat 
trong quá trình tiếp xúc cần bố trí lấy máu và phân tích ngay men 
AchE sau khi tiếp xúc. Nếu để chậm men sẽ tái hoạt hóa. Cũng có 
thể phân tích định lượng các chất chuyển hóa của cacbamat trong 
nước tiểu, nhưng khó thực hiện. 


4) Triệu chứng nhiễm độc 


Các triệu chứng nhiễm độc các chất diệt côn trùng cacbamat 
tương tự như lân hữu cơ nhưng nhẹ hơn, có tác giả cho rằng chỉ 
thoáng qua, với các tác dụng giống nhiễm độc muscarin và nicotin 
đồng thời có tác dụng trên dây thần kinh trung ương. 
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Nhiễm độc cấp tính do cacbamat tác hại đến sức khỏe và có hậu 
quả nghiêm trọng do giảm chức năng hô hấp cùng với phù phổi. 

Trường hợp cacbamat qua đường tiêu hóa với liều lượng 1, mg/kg 
thể trọng, dấu hiệu và triệu chứng xuất hiện sau vài phút, men AchE 
hầu như bị ức chế hoàn toàn... và sau khoảng 2 giờ đã phục hồi. 


ð) Chẩn đoán nhiễm độc cacbamat cấp tính 


Chủ yếu dựa vào yếu tố tiếp xúc (các tang chứng, nhân chứng, 
vật chứng...) các dấu hiệu và triệu chứng lâm sàng). Xét nghiệm chẩn 
đoán dựa trên kết quả đo hoạt tính men cholinesteraza trong hồng 
cầu và trong huyết tương. 


Tuy nhiên kết quả men ChE ít giá trị đối với trường hợp cacbamat. 
Do men ChE được tái hoạt hóa nhanh nên việc đo hoạt tính men 
trong máu nạn nhân bị nhiễm độc không phải lúc nào cũng phản 
ánh chính xác mức độ nhiễm độc. 


Việc theo dõi tiếp xúc với cacbamat ở các đối tượng lao động 
_ bằng giám sát sinh học bị hạn chế. 
6) Điều trị nhiễm độc cấp tính 

Tương tự như điều trị nhiễm độc cấp tính lân hữu cơ, sử dụng 
atropin là chính để điều trị các biểu hiện nhiễm độc musecarin, liều 
dùng ít hơn trường hợp nhiễm độc lân hữu cơ. 

Không dùng 2PAM vì không hiệu quả, mặt khác có thể làm cho 
các biểu hiện nhiễm độc nặng thêm. 
7) Một số cacbamat trừ sâu 

1) Carbary!l (C+sH1NÑO; : 1 - Naphtyl - NÑ - metylcacbamat) 

Tên khác : Sevin ì 

Carbaryl là bột tỉnh thể màu nhạt (hồng, xanh), không mùi, 
không tan trong nước, tan trong dung môi hữu cơ. Sử dụng các dạng 
- bột ướt tỷ lệ 50% để sản xuất dịch treo hay dạng bột khô, tỷ lệ 1,5 - 
10%, dùng diệt côn trùng. Carbaryl là hóa chất ngấm qua rễ cây. 

Carbaryl có thể xâm nhập cơ thể qua đường hô hấp, đường da 
và đường tiêu hóa. Carbaryl gây kích ứng da cục bộ. 
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Carbaryl có thể gây nhiễm độc cấp tính thể nặng và vừa do ức 
chế men ChE. Tiếp xúc với nồng độ carbaryl trong không khí từ 0,2 — 
0,3 mg/mŠ đã làm giảm hoạt tính men ChE. 

Nồng độ cho phép : Việt Nam : trung bình 8 giờ : 1 mg/mồ, từng 
lân tối đa 10 mg/mŠ. 

Liên Xô cũ (MAC) : 1 mg/mŠ. 
Mỹ, TLV (ACGIH, 1998) : 5 mg/mŠ. 

2) Carbofuran (C+aHsNOa : 2,3 - dihidro - 2, 2 - dimetylbenzo- 
furanyl - metyleacbamat) 

Tên khác : Furadan, Euracarb, Curater. 

Carbofuran sản phẩm kỹ thuật ở dạng tỉnh thể, rất ít tan trong 
nước, tan trong một số dung môi hữu cơ, ít tan trong một số dung 
môi hữu cơ thường dùng để chế biến hóa chất trừ sâu. Không bền 
trong môi trường kiểm. Thuộc nhóm độc loại I vì nó rất độc nên cần 
hạn chế sử dụng. Tuy nhiên, furadan dùng cho cả nội hấp và tiếp xúc, 
trừ được nhiều loại côn trùng cho nhiều loại cây trồng nên vẫn được 
dùng nhiều. 

Việt Nam : Trung bình 8 giờ là 0,1 mg/mỀ. 

Nềng độ cho phép, theo Mỹ, TLV (ACGIH, 1998) : 0,1 mg/mŸ. 

3) Propoxur (C+HgsNOa : 2 - isopropoxiphenyl - metyleacbamat) 

Tên khác : Baygon, Unden, Blattanex. 

Sản phẩm kỹ thuật ở dạng tỉnh thể, ít tan trong nước, tan nhiều . 
trong dung môi hữu cơ. Phân hủy trong môi trường kiểm mạnh, không 
ăn mòn kim loại. Độc tính loại II. Tác dụng trên côn trùng qua tiếp 
xúc, hiệu lực nhanh chóng. Các chế phẩm ở dạng sữa, bột thấm nước, 
bột phun. 

Hỗn hợp của baygon với cyfiuthrin và DDVP được dùng để diệt 
côn trùng trong y tế và thú y. 

Nồng độ cho phép, theo Mỹ, TLV (ACGIH, 1998) : 0,õ mg/mở. - 

4) Cartap (C;H1gOINaOa8; : 8, S - 2 - Dimetylaminotrimetylen bis 
(thiocacbamat) hidroclorua). 

Tên khác : Padan. 
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Sản phẩm kỹ thuật ở dạng tinh thể, tan trong nước, cồn, bển 
vững trong môi trường axit, thủy phân trong môi trường trung tính 
và kiểm. Độc tính loại II. Trừ được nhiều loại sâu. Chế phẩm là loại 
bột tan trong nước, hạt... 

5) Fenobucarb (C+sH;NO; : 2 - sec - Butylphenylmetylcacbamat) 

Tên khác : Bassa, BPMC, Baycarb, Osbac. 

Sản phẩm kỹ thuật ở dạng dung dịch đặc sệt và đông đặc ở 
nhiệt độ thấp, ít tan trong nước, tan nhiều trong dung môi hữu cơ. 
Không bền vững trong môi trường. Độc tính loại II. Tác dụng tiếp 
xúc. 

6) lsoprocarb (C1HgNO;a : 0 - Cumenylmetylcacbamat) 

Tên khác : Mipcin, MIPC, Etrofolan. 

Sản phẩm kỹ thuật ở dạng tỉnh thể, không tan trong nước, tan 
nhiều trong dung môi hữu cơ. Không bền vững trong môi trường. Độc 
tính loại II. Tác dụng tiếp xúc. 

7) Pirlmicarb (CqjHgNÑOa¿ : 2 - Dimetylamino - 5,6 - dime- 
tylpirimidin - 4 - yÌ dimetylcacbamat) 

Tên khác : Pirimor. 

Sản phẩm kỹ thuật ở thể rắn, ít tan trong nước và dung môi 
hữu cơ. Thủy phân trong kiểm và axit mạnh. Độc tính loại II. 

Pirimicarb tác dụng tiếp xúc và xông hơi, thấm sâu vào mô tế 
bào cây, rễ cây hấp thụ được. Được dùng nhiều để trừ rệp cây, chọn 
lọc. 

4. Các chất diệt côn trùng pyrethroit 
- 1) Đặc điểm 

Pyrethroit là tên của nhóm chất diệt côn trùng có nguồn gốc tự 
nhiên, xuất hiện vào những năm 80 và hiện nay đang được dùng 
nhiều. Trong hoa cúc Chrysanthemum Cinerariaefolium và C. roseum 
người ta phân lập được 6 este của axit xyclopropancacboxylic, có độc 
tính mạnh với côn trùng, là pyrethrin I và II, Cinerin I và II, jasmolin 
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I và II. Từ cấu trúc tự nhiên của các este đó, nhất là của pyrethrin, 
người ta đã tổng hợp được nhiều dẫn xuất pyrethrin nhân tạo có hiệu 
lực trừ sâu cao hơn và nhiều ưu điểm hơn các este tự nhiên, các chất 
đó được gọi chung là các pyrethroit. Các pyrethroit được dùng nhiều 
nhất là deltamethrin (chiếm 35%), fenvalerat (30%), cypermethrin 
(22%), permethrin (10%), cyfluthrin và các loại khác chiếm 3%. 


Đặc điểm của pyrethroit là lượng hóa chất sử dụng trên đơn vị 
diện tích rất thấp nên giảm đáng kể lượng chất độc trong môi trường, 
các pyrethroit phân hủy nhanh trong cơ thể và trong môi trường, tác 
dụng chọn lọc cao, tác dụng tiếp xúc với côn trùng mạnh, nhất là 
độc tính cấp tính đối với người và động vật máu nóng thấp hơn nhiều 
so với các chất diệt côn trùng lân hữu cơ. Tuy nhiên các pyrethroit 
độc với cá và các động vật thủy sinh. 

Các pyrethroit được sử dụng rộng rãi trong nông nghiệp, trong 
vườn cây hoa trái, diệt côn trùng trong nhà, đặc biệt được dùng trong 
ngành y tế để tiêu diệt các côn trùng truyền bệnh... Một số pyrethroit 
được dùng hỗn hợp với các chất lân hữu cơ để tiêu diệt ký sinh trùng. 
Các sản phẩm pyrethroit được chế tạo dưới nhiều dạng như dung 
dịch, bột, hạt, để phun thể tích cực nhỏ v.v... 


2) Độc tính 

Các este pyrethroit là các chất độc thần kinh. Các dấu hiệu 
nhiễm độc đã được quan sát ở loài có vú kể cả ở người gồm có dị 
cảm (cảm giác tê cóng, đau nhói ở da), kích thích thần kinh, run, 
mất điều hòa, co giật và tử vong. 

Các pyrethroit được chia làm 2 loại : Loại I và loại II. Pyrethroit 
loại I không chứa nhóm xyano (CN) gồm có các chất như permethrin, 
allethrin, tetramethrin, phenothrin, cyphenothrin... 

Các tác dụng của pyrethroit loại I gần tương tự như tác dụng 
của DDT. Với các pyrethroit loại II chứa nhóm xyano (CN) có tác 
dụng mạnh hơn. 

Các pyrethroit có thể gây ra hiện tượng mất phân cực và ức chế 
điện thế hoạt động của tế bào thần kinh, ức chế sự hấp thụ ion Na” 
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và K” của màng tế bào, ngăn cản sự truyền xung từ thần kinh ngoại 
vi đến thần kinh trung ương. 


Sự khác nhau giữa các pyrethroit loại I và loại II ở chỗ loại II 
chứa nhóm xyano (CN) là các chất ức chế mạnh và thời hạn khóa 
(đóng) kênh Na” kéo dài nhiều phút, trong khi loại I ức chế yếu hơn 
và thời hạn đóng kênh Na” chỉ trong vài phân nghìn giây. 

Các pyrethroit có độc tính với côn trùng mạnh hơn loài có vú. 
Thực nghiệm cho súc vật tiếp xúc với pyrethroit trong thời gian dài 
không thấy hiện tượng nhiễm độc mãn tính hoặc xuất hiện muộn. 

Đối với người, nói chung pyrethroit ít gây ra nhiễm độc hệ thống. 
3) Tiếp xức 

Hiện nay pyrethroit được sử dụng rộng rãi. Trong sinh hoạt, 
người ta có thể tiếp xúc với khói chứa pyrethroit từ hương trừ muỗi, 
loại nén hoặc vòng. Ngành y tế sử dụng pyrethroit để tiêu diệt các 
loại muỗi truyền bệnh, phương pháp sử dụng là phun hạt thể tích 
cực nhỏ (ULV). Trong 2 hình thức sử dụng kể trên, đường xâm nhập 
cơ thể của pyrethroit chủ yếu là đường hô hấp và đối tượng tiếp xúc 
là đông đảo dân chúng. 

Trong nông nghiệp, ngoài đường hô hấp là đường xâm nhập 
chính, pyrethroit còn có thể xâm nhập cơ thể người sử dụng bằng 
đường qua da và đường tiêu hóa. Khả năng nhiễm độc trong sản xuất 
có thể xảy ra khi các quy chế vệ sinh an toàn lao động không được 
thực hiện nghiêm chỉnh. 

Có thể có những tiếp xúc khác khi dùng pyrethroit làm thuốc 
diệt côn trùng như bọ chét, chấy (chí), rận... 


4) Triệu chứng nhiễm độc 


Ngoài các triệu chứng chung đã nêu trên, mỗi loại pyrethroit 
. thể hiện triệu chứng nhiễm độc cấp tính khác nhau. 


Các pyrethroit loại Ï gây ra sự tăng hưng phấn, mất điều hòa, 
co giật, liệt... 
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Các pyrethroit loại II gây ra mất điều hòa, múa giật, múa vờn 
(động tác quần quại), cảm giác đau nhói, tê cóng, nhức đầu, buồn 
nôn, co cứng cơ cục bộ (co giật cơ), mệt mồi, run và có thể liệt, trường 
hợp nặng có thể tử vong nhưng hiếm xảy ra. 


Nhiễm độc qua đường tiêu hóa thường có các triệu chứng cấp 
tính và các dấu hiệu trội như đau thượng vị, buồn nôn và nôn. 


Nhiễm độc cấp tính thể nhẹ có thể có các cảm giác bất thường 
ở mặt, chóng mặt, nhức đâu, buồn nôn, mệt mỏi, ăn kém ngon, nôn... 
Trường hợp nhiễm độc trung bình thấy các triệu chứng nặng hơn, 
thêm rối loạn tri giác, co giật các chỉ, phần lớn bệnh phục hôi trong 
vòng 1 - 6 ngày. Trường hợp nhiễm độc nặng xuất hiện các cơn co 
giật, tiếp theo là hôn mê hoặc phù phổi. Nạn nhân phải được điều 
trị cả tháng, tuy nhiên sự phục hồi thường hoàn toàn... 

5) Chẩn đoán nhiễm độc cấp tính 

Hiện nay chưa có tiêu chuẩn chẩn đoán nhiễm độc pyrethroit 
cấp tính. 

Về nguyên tắc cần xác định sự tiếp xúc với pyrethroit, trong 
môi trường lao động cẩn xác định nông độ pyrethroit, nếu là hỗn 
hợp với lân hữu cơ cần được xác định riêng lân hữu cơ. 

Dựa vào các triệu chứng và dấu hiệu nhiễm độc pyrethroit, cần 
loại trừ các nguyên nhân khác. 

Việc giám sát sinh học bằng các định lượng các chất chuyển hóa 
của pyrethroit trong nước tiểu cho biết hóa chất pyrethroit cụ thể đã 
tiếp xúc. Tuy nhiên kỹ thuật phân tích phức tạp, phái có chất chuẩn 
và phương tiện đắt tiền, đồng thời cũng chưa có tiêu chuẩn quy định 
về giới hạn sinh học của pyrethroit. 

Nếu hóa chất tiếp xúc có lẫn lân hữu cơ cần định lượng hoạt 
tính men ChE trong máu. Pyrethroit không ức chế men ChE. 


6) Điều trị nhiễm độc pyrethroit 


Nếu bị dây dính ngoài da cân rửa bằng xà bông và nước. Có loại 
pyrethroit nguy hiểm với mắt như fluvalinat, cần thận trọng với mắt 
và mặt. Nếu bị bắn vào phải rửa bằng nước và nước muối... 
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Nếu ăn nhầm phải pyrethroit cần rửa dạ dày, có thể cho dùng 
than hoạt tính hoặc thuốc tẩy... 


Điều trị triệu chứng (dị ứng, thần kinh, tăng tiết nước bọt...). 


7) Một số pyrethroit thường dùng 

1) Allethrin: Tên khác là pallethrin, tên thông dụng là pynamin. 
Allethrin thuộc loại I, có độc tính loại III (theo WHO), tác dụng tiếp 
xúc, diệt côn trùng trong nông nghiệp, thú y (nhất là rệp trên rau, 
trái). Đặc biệt được dùng trong y tế, là thành phần hoạt chất chính 
trong hương trừ muỗi (hương nén, hương vòng). Nói chung ít độc với 
người. 

2) Permethrin : Tên khác : perthrin, Ambush. 


Sản phẩm kỹ thuật ở thể lỏng, hầu như không tan trong nước, 
tan nhiều trong dung môi hữu cơ. Bên vững trong môi trường axit, 
bị thủy phân trong môi trường kiểm. Chế phẩm dạng bột có độc tính 
loại HI, chế phẩm dạng sữa có độc tính loại II. Permethrin tác dụng 
tiếp xúc với nhiều loại côn trùng. 


3) Tetramethrin : Tên khác : Phthalthrin. 


Là loại pyrethroit loại I nhưng gây hiện tượng choáng độc rất 
nhanh đối với các côn trùng thông thường như ruổi, muỗi, gián và 
các loại sâu hại kho tàng. Tetramethrin tác dụng tiếp xúc, độc tính 
dưới loại III. 


4) Cypermethrin : Tên khác : Sherpa, Polytrin, Cymbush. 


Là pyrethroit thuộc loại II, ở dạng đặc sệt, hầu như không tan 
trong nước, tan nhiều trong dung môi hữu cơ. Cypermethrin tương 
đối bên trong môi trường trung tính và axit nhẹ, bị thủy phân trong 
môi trường kiểm. Độc tính loại II, tác dụng tiếp xúc và có hiệu quả 
với nhiều loại sâu và nhện hại. Người ta có thể hỗn hợp với nhiều 
loại chất diệt côn trùng khác. 


5) Delthamethrin : Tên khác : Decis, Decamethrin, K-Othrin, K- 
Obiol. 


Sản phẩm kỹ thuật ở dạng bột, không tan trong nước, tan trong 
dung môi hữu cơ. Có thể bị phân hủy dưới ánh nắng mặt trời. Diệt 
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được nhiều loại côn trùng. Delthamethrin thuộc loại II, độc tính 
loại II. 


6) Alphamethrin : Tên khác : Alpha — Cypermethrin. 


Thuộc loại II, tác dụng tiếp xúc, diệt côn trùng cho rau màu, cây 
công nghiệp. 


12.2.2. Nhiễm độc các chất diệt có 
1. Đại cương 


Cô thường cạnh tranh với cây trồng về ánh sáng, không gian, 
nước và các chất dinh dưỡng, chúng cũng là vật chủ của các virut, vi 
khuẩn và nấm, đồng thời gây cản trở cho công việc thu hoạch bằng 
cơ giới. Cỏ dại tràn ngập đất đai có thể gây thiệt hại cho mùa màng 
rất nặng nề từ 20 đến 40%. Trong trông trọt lớn với diện tích canh 
tác rộng, các biện pháp trừ cỏ bằng thủ công hay cuốc dấy ít hiệu 
quả trong khi các hóa chất diệt cỏ tỏ ra đã khống chế được cỏ dại, 
thay thế được các phương pháp cơ học. 


Các chất diệt cỏ được sử dụng trong trồng trọt ngũ cốc, các cánh 
đồng trông cỏ, cánh đổng chăn nuôi, các vườn cây trái, nhà kính, 
lâm nghiệp... các chất trừ cỏ còn được dùng cho các địa điểm công 
nghiệp, các đường rầy xe lửa, tàu kéo, đường dây năng lượng, v.v.... 
để diệt trừ các cây cối, thực vật cản trở. Người ta cũng ứng dụng 
chất diệt cỏ để bảo vệ các kênh mương, hệ thống cống rãnh, các hồ, 
bể bơi nhân tạo và tự nhiên. 

Phương pháp sử dụng chất diệt cỏ thông thường là phun hoặc 
rắc hóa chất trên cổ hoặc trên đất có cỏ mọc. Hóa chất có thể tiếp 
xúc với cổ hoặc được cỏ hấp thụ gây trở ngại cho sinh lý của cổ. 

Người ta chia các chất diệt cỏ làm 2 loại chính là loại không có 
tác dụng chọn lọc, nghĩa là tiêu điệt tất cả các thực vật và loại có 
tác dụng chọn lọc, chỉ ngăn chặn sự phát triển hoặc tiêu diệt cổ dại 
mà không hại đến cây trồng nếu được dùng đúng liều lượng và đúng 
thời gian. 
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2. Một số chất diệt cỏ thường dùng 
1) Các dẫn xuất của axit clophenoxyaxetic 

Gồm ba chất : 

-2,4-D: Axit 2, 4 - diclophenoxyaxetic. 
—2,4,ð-~T: Axit 2,4,5 — triclophenoxyaxetic. 
- MCPA : Axit metyl 4 - clophenoxyaxetic. 

Đặc điểm chung của các axit trên đây là các muối và các este 
của chúng được dùng làm chất trừ cỏ. Trên cây cỏ chúng tác dụng như 
là một nội tiết tố tăng trưởng, không có tác dụng nội tiết tố trên 
người. Chúng có thể xâm nhập cơ thể qua đường hô hấp, da và đường 
tiêu hóa. 

1)2,4- D: Là tỉnh thể không màu, hầu như không tan trong nước, 
bay hơi mạnh, phân hủy trong đất sau khi phun từ 1 - 2 tháng. 

Kích ứng da, độc tính trung bình. Kích ứng mạnh với mắt. Độc 
tính tích lũy trung bình. 

Nhiễm độc cấp tính gây ra nhức đầu, chóng mặt, buồn nôn, nôn, 
tăng thân nhiệt, huyết áp giảm, nhiễm độc bạch cầu, tổn thương tim 
và gan. 
Nhiễm độc mãn tính do nghề nghiệp xảy ra khi tiếp xúc với chất, 
độc mà không có trang bị bảo vệ cơ thể có thể gây ra buồn nôn, biến 
đổi chức năng gan, viêm da tiếp xúc, kích ứng đường hô hấp và mắt, 
biến đổi thần kinh. 

Thực nghiệm động vật với liều cao thấy một số dẫn xuất của 
2,4 - D gây nhiễm độc thai và gây quái thai. 

NĐCP của Việt Nam trung bình 8 giờ là 5 mg/mŠ, từng lần tối 
đa là 10 mg/mŠ, - 

Nồng độ cho phép theo Liên Xô cũ (MAC) là 1 mg/mŠ, 

Theo Mỹ (TLV, 1998) là 10 mg/mŠ. " 

2)245- T: Là chất đã bị cấm sử dụng ở nhiều nước trên thế giới 
do các tính chất của nó trên động vật là kích ứng mạnh, nhiễm độc 
thai, gây quái thai và gây ung thư. Ngoài ra trên phụ nữ có tác dụng 
nhiễm độc tuyến sinh dục. 

23,4, — T đã bị cấm sử dụng trong nông nghiệp ở Việt Nam từ 
năm 1996. ' 
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30.ĐCTCN 


NĐCP của Việt Nam : trung bình 8 giờ là 5 mg/mŠ, từng lần tối 
đa là 10 mg/mŠ. 

Trong sản phẩm 2,4,5, - T có chứa tạp chất là dioxin, tên hóa 
học là 2,3,7,8 - tetraclodibenzo — p — dioxin, viết tắt là 2,3,7,8 TCDD. 
dioxin là chất cực độc, LDạọ thay đổi tùy theo động vật thí nghiệm, 
từ 0,006 - 0,2 mg/kg, nó có thể gây ra ung thư, quái thai và các bệnh 
khác... 

Trong chiến tranh ở Việt Nam, Mỹ đã rải chất độc màu da cam 
(Agent Orange) xuống một số vùng của Việt Nam. Chất độc màu da 
cam là hỗn hợp 2,4 - D và 2,4,ð - T có chứa dioxin. Theo Westing, 
chỉ riêng lượng dioxin đã rải xuống Việt Nam là 170 kg. 

3) MCPA : Là chất rắn trắng, ít tan trong nước, bền vững đến 1 năm 
trong đất sau khi sử dụng, nhưng phân hủy trong cây cỏ. 

Là chất kích ứng mạnh da và niêm mạc. 

Với liễu cao nó gây ra nhiễm độc thai và quái thai ở chuột và 
thỏ. 

Ở người, nhiễm độc cấp tính (khoảng 30 mg/kg) gây ra nôn, tiêu 
chảy, tím tái, bỏng niêm mạc, co cứng, tổn thương gan và cơ tỉm. 
Tiếp xúc ngoài da gây viêm da nhiễm độc. Tiếp xúc mãn tính không 
phòng hộ có thể bị chóng mặt, buồn nôn, nôn, đau dạ dày âm ỉ, giảm 
trương lực, gan to ra, loạn chức nắng ở tìm và viêm da tiếp xúc. 

9) Các chất diệt cỏ cacbamat 

Đó là nhóm cacbamat thuộc các dẫn chất. phenylcacbamat, chúng 
cũng ức chế men cholinesteraza nhưng yếu hơn các metylcacbamat. 

1) Barban : Là chất diệt cỏ chọn lọc, phân hủy từ 28 - 38 ngày sau 
khi phun. 

Da tiếp xúc với barban dễ bị mẫn cảm và dị ứng. Nó có thể gây 


thiếu máu, tạo ra methemoglobin trong máu, biến đổi chuyển hóa 
lipit và protein... 

2) Clopropham : Là chất điệt cỏ chọn lọc, phân hủy trong đất sat 
4 tháng phun. 

Gây kích ứng da, thiếu máu, tạo ra methemoglobin, tăng hồng 
cầu, tiếp xúc mạn tính với da chuột gây u da. 


466 


3) Các chất diệt cỏ lân hữu cơ 


Các chất này có độc tính thấp, được dùng để trừ cỏ. Ví dụ anilofos 
(tên khác là arozin, rico...), glyphosate... 


4) Các chất điệt cỏ nhóm triazin 
Nói chung các chất này rất ít độc. Ví dụ Atrazin, Simazin... 


ð) Các chất diệt cỏ dẫn xuất của bipyridyl 


Gồm hai chất chính là diquat và paraquat, trong đó paraquat là 
một chất rất độc nhưng lại được dùng nhiều. 


1) Paraquat (C12Hx„ClạN; : Clorua 1, 1 - đimetyl 4, 4 - dipyridyl) 
Công thức : 


Ime- X ý. W em Kn 


Tên khác : Gramoxone, Dextronex, Esgram... 


Paraquat kỹ thuật ở dạng tỉnh thể, dễ tan trong nước, là chất 
diệt cỏ không chọn lọc, tác dụng tiếp xúc, có thể làm cháy lá cây. 


Paraquat là chất diệt cỏ được dùng rất phổ biến ở các nước trên 
thế giới và đã gây ra nhiều vụ nhiễm độc chết người. Paraquat là 
chất diệt cỏ có độc tính cao nhất đã được biết. 

Về độc tính, paraquat được xếp vào loại II, nhưng thực tế người 
ta thấy nó cực độc với loài có vú, nó xâm nhập cơ thể bằng mọi 
đường. Với đường hô hấp, các hạt bụi paraquat càng nhỏ càng nguy 
hiểm. Nó có thể thấm qua da, nếu da bị tổn thương thì càng thấm 
nhanh hơn da lành. Ngay cả dung dịch loãng cũng nguy hiểm chết 
người. Paraquat tiếp xúc với da tay gây kích ứng mạnh, bàn tay bị 
khô đi, nứt nẻ, có thể làm mất móng tay... 

Nguyên nhân nhiễm độc trong lao động là do thiếu hiểu biết, 
thiếu phòng hộ và do bất cẩn... Nguyên nhân ngoài lao động phần 
lớn là do tự tử. Ở Nhật có khoảng 1.300 trường hợp tự tử trong một 
năm có liên quan đến paraquat. Nhằm lẫn do uống phần lớn gặp ở 
trẻ em. Người ta còn thấy nhiễm độc paraquat do bôi ngoài đa để 
chữa ghẻ, diệt chấy, rận... : 
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Cơ chế nhiễm độc của paraquat là làm giảm oxy mô. Người ta 
cho rằng paraquat phản ứng với oxy trong phổi tạo thành ion peroxit, 
chất này gây viêm phế nang dẫn đến xơ hóa phổi tiến triển và tử 
vong, chủ yếu do ngạt. Hiện nay chưa có thuốc đặc trị. 

Paraquat cũng gây ra tổn thương hoại tử đối với gan, thận và cơ 
tim. 

Nhiễm độc cấp tính gây ra các tổn thương ở mắt, da, mũi, họng, 
rồi đến gan, thận, cơ tim, phổi bị xơ hóa dẫn đến tử vong do ngạt. 
Tiếp xúc với khí dung paraquat gây chảy máu cam. 

Nhiễm độc cấp tính đường miệng có các triệu chứng đầu tiên là 
kích ứng họng, dạ dày, dẫn đến tổn thương gan, thận... Các triệu 
chứng giảm nhanh, nhưng 2 tuần sau xuất hiện các dấu hiệu khó thở 
tăng nhanh đến mức nghiêm trọng, cuối cùng tử vong do ngạt thở. 

Paraquat thuộc loại chất độc gây nhiễm độc muộn chỉ sau 1 lần 
tiếp xúc duy nhất. Khi cơ thể hấp thụ một lượng paraquat, phải mấy 
tuân lễ sau mới thấy rối loạn tiêu hóa nhẹ, nhưng lại làm tăng sinh 
các nguyên bào xơ ở biểu mô phổi, dẫn đến hậu quả như đã nêu trên. 

Nông độ cho phép của paraquat trong không khí nơi làm việc 
theo Mỹ (TLV, 1998) là : 

Bụi tổng cộng : 0,5 mg/mŠ. 
Bụihôhấp : 0,1 mg/mŠ 

Theo Bungary (MAC) : 0,01 mg/mŠ. 

Việt Nam : trung bình 8 giờ là 0,1 mg/mŠ, từng lần tối đa là 
0,3 mg/mŠ. 

Paraquat bị hạn chế sử dụng ở Việt Nam từ năm 1996. 

2) Diquat (Bromua 1, 1 - etylen -— 2, 2 — dipyridyl) 

Là chất kết tinh trắng, rất dễ tan trong nước. 

Diquat ít độc hơn paraquat. Nó kích ứng da, mắt, đường hô hấp, 
làm cho vết thương lâu lành, làm rối loạn dạ dày, ruột và hô hấp, 
làm biến đổi chức năng gan và thận, làm đục thủy tỉnh thể. 

Diquat ít được dùng hơn paraquat. 
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12.2.3. Nhiễm độc các chất diệt nấm 


Các chất diệt nấm bao gồm nhiều loại hóa chất khác nhau về 
mặt hóa học. Độc tính cấp tính đối với người của các chất diệt nấm 
được xem là thấp. Tiếp xúc liên tiếp với các chế phẩm dạng bụi hay 
lỏng có thể bị kích ứng da, viêm da tiếp xúc... Các chất diệt nấm 
gây kích ứng mạnh đối với niêm mạc mắt, mũi, họng... Chúng là 
những chất độc tế bào, một số chất gây ảnh hưởng sinh sản, gây 
quái thai hoặc ung thư. Tính gây đột biến của chúng có thể liên quan 
đến chất gốc ban đầu, các sản phẩm chuyển hóa sinh học hoặc do 
tạp chất lẫn vào... Sau đây là một số chất diệt nấm đáng lưu ý : 


1. Các hợp chất dithiocacbamat 


Chúng là các chất diệt nấm có tác dụng rộng, được chia làm các 
phân nhóm sau : 


- Thiurams : Thiram (độc loại III), methiram, disulñram. 
~ Dimetyldithiocacbamat (DMDC) : Ferbam, Ziram 


— Etylenbisdithiocacbamat (EBDC) : Mancozeb, Maneb, Nabam 
Zineb. : 


Độc tính của các dithiocacbamat chưa được biết rõ. Trong thực 
nghiệm động vật, chúng không tích lũy trong các mô, được thải loại 
khá nhanh. Chúng có ảnh hưởng đến tuyến giáp, làm giảm khả năng 
tập trung iot của tuyến giáp dẫn tới quá sản tuyến giáp. 

Các thiocacbamat cũng làm tổn thương hệ thần kinh trung ương, 
có lẽ qua các chất chuyển hóa của chúng (các dẫn xuất sunfua). Sự 
giảm chuyển hóa của mạch nối disunfua của dithiocacbamat làm ức 
chế nhiều men ở gan và cũng ức chế sự chuyển hóa của nhiều chất 
khác như etanol. Các dithiocacbamat gây mẫn cảm da. 

Các dithiocacbamat đặc biệt là nhóm etylen bisdithiocacbamat 
(EBDC) luôn luôn có mặt của chất etylen thiourê (ETU) do chính các 
EBDC bị thoái hóa tạo ra. ETU đã được biết là tác nhân kháng tuyến 
giáp, là chất gây đột biến, gây quái thai và gây ung thư trên động 
vật. 
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Các EBDC vào cơ thể người bị chuyển hóa thành ETU và thải 
loại qua nước tiểu và là chất chuyển hóa quan trọng nhất về mặt độc 
chất học. Có thể định lượng ETU trong nước tiểu bằng phương pháp 
sắc ký lỏng cao áp. 


Các dithiocacbamat tương tác với etanol, ức chế sự chuyển hóa 
etanol ở gan. Vì vậy khi dùng chất diệt nấm này thì người tiếp xúc 
không được uống rượu (có thể có phản ứng như ban đỏ...). Nói chung 
những người nghiện rượu không được tiếp xúc với các dithiocacbamat. 

Cũng có thể xảy ra nhiễm độc cấp tính khi một lượng lớn 
dithiocacbamat vào đường tiêu hóa và có thể xuất hiện các triệu 
chứng như co giật, suy thận, tổn thương chức năng tuyến giáp. Các 
triệu chứng khác là buôn nôn, nôn, tiêu chảy, nhức đầu, mất điểu 
hòa, lẫn và mệt mi... 

Hiện nay chưa có thuốc đặc trị nhiễm độc dithiocacbamat, chủ 
yếu là điều trị triệu chứng. 

Dự phòng trong tiếp xúc nghề nghiệp đối với các đối tượng bị 
bệnh da, nghiện rượu, sinh sản, rối loạn tuyến giáp và thận. 

Giám sát sinh học trong tiếp xúc với các dithiocacbamat dựa 
trên định lượng sunfua cacbon (CSz) trong nước tiểu, được xem là chỉ 
tiêu đánh giá tiếp xúc nghề nghiệp. CS¿ là chất chuyển hóa của hầu 
hết. dithiocacbamat. Nếu tiếp xúc với các etylenbisdithiocacbamat 
(EBDO) thì định lượng ETU niệu. 


Một số dithiocacbamat thường dùng : 
1) Ferbam (CgHg FeNaSs : Dimetyldithiocacbamat sắt.) 
Tên khác : Fermate. 


Ferbam là bột màu đen, ít tan trong nước, tan nhiều trong các 
dung môi hữu cơ. Được dùng để trừ nấm. Độc tính loại IV. Ferbam 
tuy ít độc nhưng có thể gây rối loạn chức năng thận. Nó kích ứng 
màng tiếp hợp, các niêm mạc mũi và đường hô hấp trên, kích ứng 
da. 
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`2) Ziram (CaHaNa8sZn : Dimetyldithiocacbamat kẽm.) 

Tên khác : Milbam, Zerlate, Fuklasin. 

Ziram là bột không màu, ít tan trong nước, tan nhiều trong các 
dung môi hữu cơ, phân hủy trong môi trường axit. Được dùng nhiều 
để trừ nấm bệnh cho cây trồng. Độc tính loại II. 

Ziram là chất kích ứng rất mạnh đối với mắt nói chung, màng 
tiếp hợp, các niêm mạc mũi và đường hô hấp trên. Nó gây kích ứng 
da, gây đau dữ đội đối với mắt. 

Ziram gây rối loạn chức năng gan. Nó là một chất độc cho thai 
và gây quái thai. ` 

3) Maneb [(C¿HạMnsa84)x : Etylenbisdithiocacbamat mangan] 

Tên khác : Dithane M. 

Maneb ở dạng tỉnh thể màu vàng, không tan trong nước và trong 
hầu hết các dung môi hữu cơ. Nóng và ẩm làm cho maneb mất hiệu 
quả diệt nấm. Độc tính loại IV. Đối với gia cầm, maneb gây tiêu chảy 
và đẻ trứng lỏng. Được sử dụng rộng rãi để trừ bệnh mốc sương và 
bệnh thối cho rau, trái cây... 

Maneb gây kích ứng mắt, mũi, thanh quản, có hại cho sức khỏe... 
Maneb vào cơ thể qua đường hô hấp và tiêu hóa. 

4) ZIneb [(C4HạNaSxZn) x : Etylenbisdithiocacbamat kẽm]. 

Tên khác : Phytox, Dithane Z78. 

Là bột không màu, ít tan trong nước và trong nhiều dung môi 
hữu cơ, tan trong C8s, độc tính loại IV. Zineb được dùng để diệt nấm. 
Độc tính tương tự như maneb. 


2. Các hợp chất thủy ngân hữu cơ 

Các hợp chất này trước đây đã từng được sử dụng để diệt nấm 
ở Việt Nam. Thủy ngân hữu cơ là nguyên nhân chính gây bệnh 
Minamata trong ô nhiễm môi trường ở Nhật Bản do ăn phải cá nhiễm 
chất độc. 
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Độc tính của thủy ngân hữu cơ khác hẳn với độc tính của thủy 
ngân vô cơ và thay đổi theo cấu trúc của từng hợp chất. 

Triệu chứng nhiễm độc của các dẫn xuất metyl thủy ngân là tê 
các ngón tay và quanh miệng; mất điều hòa tiểu não và rối loạn vận 
ngôn, chữ viết khó đọc, mù nguyên nhân từ vỏ não; giảm thính lực; 
dễ bị kích động; lẫn tâm thần dẫn đến hôn mê và chết. Điều trị chủ 
yếu là triệu chứng. BAL không có tác dụng trong nhiễm độc cấp tính. 

Các hợp chất thủy ngân đã bị cấm sử dụng ở Việt Nam từ 1996. 


3. Captan (CaHsClạNOaS) 

Tên khác : Captab, Orthocide. 

Captan ở dạng tỉnh thể, không tan trong nước, ít tan trong các 
dung môi hữu cơ, thủy phân trong môi trường kiểm. Độc tính loại IV. 
Captan được dùng rộng rãi trừ nấm bệnh cho rau, quả, cây cảnh, đặc 
biệt có hiệu quả trong bảo quản quả lâu bị hư thối... 

Captan có thể làm tổn thương thể nhiễm sắc đối với tế bào và 
là chất gây quái thai ở động vật thí nghiệm. Trong tiếp xúc mãn tính, 
captan có tác dụng hướng sinh dục. Nó gây kích ứng mắt, mũi, da. 

Captan ngăn cán sự photphoryl oxy hóa, ức chế sự tổng hợp axit 
nucleic, protein và các quá trình phân hủy đường và phản ứng với các 
nhóm thiol. Captan là chất có tác dụng hệ thống, chủ yếu trên hệ 
thần kinh trung ương ở động vật thí nghiệm. Người ta còn thấy sự 
giảm nhiệt cơ thể, sút cân, thiếu máu giảm sắc, giảm bạch cầu, tổn 
thương tế bào hình ống của thận. 

Nồng độ cho phép của captan trong không khí nơi làm việc, theo 
Mỹ (TLV, 1998) là 5 mg/mŠ. Việt Nam : trung bình 8 giờ là 5 mg/mŠ, 

Theo Liên Xô cũ là 0,5 mg/mŠ. 

Captan đã bị cấm sử dụng ở Việt Nam từ 1996. 


4. Hexaclobenzen (CsCle) 
Tên khác : Caritox, Agrazene... 
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Là bột hoặc tỉnh thể, không màu hoặc trắng, không tan trong 
nước, tan trong các dung môi hữu cơ. Hexaclobenzen (HCB) có độc 
tính cấp tính thuộc loại IV. Được dùng để diệt nấm, bảo vệ hạt giống... 

Vào cuối những năm ð0 đã xảy ra một vụ dịch rối loạn chuyển 
hóa porphyrin ở Thổ Nhĩ Kỳ đối với khoảng 5.000 người ăn hạt giống 
đã được xử lý bằng HCB, tỷ lệ chết. 10%. 

Trong môi trường lao động, HCB xâm nhập cơ thể qua đường hô 
hấp và qua da. Nó kích ứng mũi, họng, đường hô hấp và mắt. HCB 
được tích lũy trong mỡ cơ thể. Nó gây trở ngại cho sự chuyển hóa của 
porphyrin, làm tăng bài tiết coproporphyrin và uroporphyrin trong 
nước tiểu... Nó gây tổn thương gan, to gan và xơ gan. Nó gây kích 
ứng da và tăng sự nhạy cảm của da đối với ánh sáng, sau đó có thể 
làm biến đổi sắc tố da và làm phỏng rộp da. Nước tiểu có màu đỏ 
hoặc sẫm màu. 

Đặc biệt HCB có thể gây ung thư, người ta đã thấy nó gây ung 
thư gan và tuyến giáp ở động vật. 

Tiếp xúc lâu dài có thể có những ảnh hưởng đến sinh sản, tổn 
thương gan, hệ miễn dịch, tuyến giáp, thận và hệ thân kinh. Tiếp 
xúc lâu dài với da làm cho da bị biến đổi. 

Trong nhiễm độc cấp tính do HCB, người ta đã thử dùng EDTA 
và có một số kết quả. Nhiễm độc mãn tính cần điều trị dài hạn và 
chủ yếu là điều trị triệu chứng. 


Nông tủ cho phép của hexaclobenzen, theo Mỹ nó 1998) là 
0,002 mg/mŠ. Yiệt Nam : trung bình 8 giờ là 0, mg/mŠ, từng lần tối 
đa là 0,9 mg/mŠ. 


Hexaclobenzen đã bị cấm sử dụng ở Việt Nam từ 1996. 


12.2.4. Nhiễm độc các chất diệt loài gặm nhấm 

Loài gặm nhấm có nhiều và phổ biến nhất là chuột. Các hóa 
chất diệt chuột phần lớn là các chất rất độc và độc, được dùng nhiều 
trong nông nghiệp... Các chất diệt chuột được chia làm hat loại tùy 
theo tác dụng của hóa chất, đó là các chất độc cấp tính, giết chết 
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ngay chuột bằng một liều duy nhất và các chất độc mãn tính làm 
chuột chết. từ từ với các liều liên tiếp. 
1. Các chất độc cấp tính 


Các hóa chất này làm chuột chết ngay sau khi ăn phải bả, ví 
dụ photphua kẽm, norbormid, tali (TU, florua natri, floaxetat natri... 
Tuy nhiên không có thuốc giải độc trong trường hợp người bị nhiễm 
độc. Một vài chất đáng lưu ý : 

1) Photphua kẽm (ZnaP;) 

Là loại bột màu xám, không tan trong nước, tan trong benzen 
và CS¿. Độc tính loại I. Để ngoài không khí, photphua kẽm hút ẩm 
tạo ra photphin (PHạ) là một khí cực độc. 

Khi nuốt vào bụng, photphua kẽm phản ứng với nước giải phóng 
photphin làm tổn thương phạm vi rộng đối với các màng tế bào đường 
ruột, gan, thận, phổi. 

Nhiễm độc do tai nạn ít gặp vì phải cần liều cao (trên 5.000 
mg) nhưng trường hợp nhiễm độc cố ý do tự tử thường xảy ra và hậu 
quả xảy ra tức thì nếu nạn nhân không được cứu chữa kịp thời. Nếu 
cho nôn ngay thì nạn nhân có thể được cứu sống. 

Việc tiếp xúc với photphua kẽm phải hết sức thận trọng và cơ 
thể phải được bảo vệ chu đáo để tránh bị nhiễm độc bất ngờ. Người 
ta đã nêu có trường hợp bị nhiễm độc photphin ở người đi thu hồi 
bả chuột. 


Photphua kẽm thuộc danh mục thuốc bảo vệ thực vật hạn chế 
sử dụng ở Việt Nam (1996). 

2) Norbormid 

Tên khác : Nobormid. 


Chất độc này có tính chọn lọc cao vì nó rất ít độc đối với người 
nhưng lại rất độc đối với chuột. Ở chuột, norbormid gây ra sự co 
mạch toàn thân làm cho thiếu máu cục bộ ở các cơ quan tối quan 
trọng như não, tim... dẫn tới tử vong. 
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2. Các chất độc mãn tính 


Phần lớn các hóa chất loại này là các chất kháng đông máu, 
dẫn xuất của coumarin. Trên chuột, các chất độc này gây nhiễm độc 
chậm, làm chết từ từ. Thuốc giải độc khi bị nhiễm độc các chất kháng 
đông máu là vitamin K. Sau đây là một số chất thường được sử dụng. 

1) Brodifacoum (Cạ+H;aOaBr) 

Tên khác : Klerat, Talon 

Klerat gây xuất huyết nội tạng và ngăn cản quá trình đông máu, 
độc tính loại I. Klerat được làm ra dưới dạng viên vì vậy dễ làm cho 
trẻ em hiểu lầm là viên kẹo, có thể gây ra tai nạn nhiễm độc. 

2) Coumatetralyl (CaFisO;) 

Tên khác : Racumim 


Là chất độc loại I, chuột ăn phải bả bị nhiễm độc và chết từ từ 
như Klerat. 


3) Warfarin (C¡ạH;¿O,) 
Tên khác : Coumafen, Coumadin 


Warfarin cũng là chất độc mãn tính, độc tính loại 1, bán sản 
phẩm chứa 0,05% warfarin, sản phẩm là viên bả chứa 0,005% warfarin. 


Warfarin đã từng là nguyên nhân gây ra vụ dịch xuất huyết ở 
trẻ em tại thành phố Hồ Chí Minh vào tháng 8 năm 1981, trong 
vòng 3 tháng có đến 741 trường hợp mắc bệnh, làm chết. 177 trẻ em 
tuổi từ 15 ngày đến 3 tháng. Lý do là người ta đã bôi phấn rôm cho 
các em này, một việc bình thường, nhưng trong phấn rôm đó có lẫn 
warfarin. Kiểm tra hàng trong kho của những người sản xuất cũng 
thấy bị ô nhiễm warfarin như vậy... Thực nghiệm trên khi cho thấy 
warfarin có thể qua được da (WHO, 1991). 


Khi vào cơ thể warfarin gây ra hai tác dụng : ức chế sự tạo 
thành prothrombin và làm hư biến tính thấm của mao mạch. Warfarin 
gây ra ban xuất huyết, xuất huyết và các bọc máu. 


4/5 


Nguyên tắc điều trị là truyền máu, cho vitamin K đến khi tái 
lập được tỷ lệ bình thường của prothrombin. 


Nông độ cho phép của warfarin trong không khí nơi làm việc, 
theo Mỹ (TLV, 1998) là 0,1 mg/mŠ. 


Việt Nam quy định (2002) trung bình 8 giờ là 0,1 mg/m, từng 
lần tối đa là 0,3 mg/mŠ. 
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CHƯƠNG 13 
NHIÊM ĐỘC TRONG CÔNG NGHIỆP CHẤT DẺO 


13.1. Đại cương về các chất dẻo và các tác hại đối với sức khỏe 
trong công nghiệp chất dẻo 


13.1.1. Đại cương về các chất đẻo 
1. Định nghĩa 

Chất dẻo chủ yếu là các hợp chất polyme (chất cao phân tử) 
được sản xuất từ các nhựa thiên nhiên hoặc tổng hợp, được cho thêm 
các chất phụ vào (các chất phụ gia), hoặc không cần thêm chất phụ 
gia mà bản thân polyme đã là chất dẻo. Nói chung khi đã thành 
chất dẻo thì nó có các đặc tính mới mà các polyme ban đầu không 
có. 


2. Đặc tính 


Chất dẻo có các đặc tính là có khả năng tạo hình, tỷ trọng thấp 
(0,9 - 2), bển cơ học, bển hóa học, cách điện cao, bên với ánh sáng, 
dẫn nhiệt kém, dễ chế hóa cơ học... 
Nhiều chất dẻo trong suốt, có chất được nhuộm màu. 


Chất dẻo được dùng để chế tạo nhiều sản phẩm khác nhau, ĐỒNG 
nhiều lĩnh vực, từ dân dụng đến kỹ thuật. 

Chất dẻo được sản xuất ngày càng nhiều (Năm 1980, loại 
ipolyoleñn như polyetylen và polypropylen là 25 triệu tấn, PVC : 20 
triệu tấn, polystyren : 5 triệu tấn, v.v...). 

Về hóa học, có chất dẻo chỉ gồm một loại polyme, có chất dẻo 
gồm nhiều loại polyme. Ngoài polyme, nhiều chất phụ gia khác được 
cho vào chất dẻo. 
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3. Phân loại chất dẻo 

Do sự phát triển của chất dẻo ngày càng nhiều nên chưa có sự 
phân loại nào đầy đủ. Sau đây là một cách phân loại tạm thời. 

1) Chất dẻo nhiệt : 

Chất dẻo nhiệt là các chất dẻo có thể chảy nhiều lần khi đun 
nóng lại mà không mất tính dẻo và vẫn giữ nguyên được độ tan của 
chúng trong những dung môi nhất, định. 

Bao gồm các loại polyme polyvinylic, polyoleñn, polyacrylic... 

3) Chất dẻo kháng nhiệt : 


Bao gồm các loại phenoplast, aminoplast, polyeste không bão 
hòa, polyepoxyt... Là các chất dẻo khi đã đun nóng đến một nhiệt 
độ nào đó thì trở nên cứng và không hòa tan do biến đổi hóa học, 
khi đã tạo hình thì không tái tạo bằng nhiệt được nữa. 


3) Sdicon 


13.1.2. Các polyme - nguyên liệu chính của chất dẻo 
1. Định nghĩa 

Polyme (hay cao phân tử) là những hợp chất mà phân tử của 
chúng gồm một bội số các đơn vị (gọi là mắt xích hay nhóm) có cấu 
tạo lặp lại (giống nhau); có công thức chung (M)n, trong đó M là 
monome (đơn phân), n là số lượng monome hay hệ số trùng hợp. 

Polyme gọi là cao phân tử vì trong phân tử hay đại phân tử của 
chúng có chứa rất nhiều nguyên tử (khoảng 103 đến 108). 

Tính chất của polyme phụ thuộc rất nhiều vào bản chất hóa học 
và sự liên kết giữa các monone. 
2. Polyme thiên nhiên và polyme nhân tạo 

Các polyme thiên nhiên như xenluloza, tỉnh bột, linhin, các hợT 
chất. protit... 

Các polyme nhân tạo như các nhựa tổng hợp, este và ests 
xenluloza, cao su nhân tạo... 
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_ 3. Các phản ứng tạo thành polyme 

Phản ứng trùng hợp là sự kết hợp chủ yếu giữa các monone với 
nhau, tạo thành polyme trùng hợp. 

Phản ứng trùng ngưng là sự ngưng tụ giữa các monone và loại 
bỏ các phân tử đơn giản như HạO, alcon..., tạo thành polyme trùng 
ngưng. 

Trùng hợp hai hay nhiều monome khác nhau thì được monome 
đồng trùng hợp hay copolyme. 

1) Polyme trùng hợp : Là sản phẩm của sự kết hợp giữa các 


monome với nhau, không có sản phẩm phụ. Chẳng hạn các polyme 
kiểu polyvinyl clorua (PVC), cao su thiên nhiên và tổng hợp. 


Ví dụ : 
n HạC = CHCI —› - CHạCHƠI - CH¿CHCI - CH;CHCI - 
Vinylclorua (VC) PVC 
Hoặc 
n (HC =CHạ) —> (-CHạ - CHạ - CHạ -) 


Etylen Polyetylen 


2) Poiyme trùng ngưng : Là sản phẩm của sự kết hợp giữa các 
monome khác nhau để tạo thành polyme và loại bổ các phân tử nhẹ. 
Chẳng hạn các anit hay nylon là polyme trùng ngưng. 

4. Các polyme thông dụng 

Đó là các polyme thiên nhiên và nhân tạo có nhiều ứng dụng 
trong công nghiệp và trong đời sống. Có thể khái quát như sau : 

1) Este uò ete của xenlulozd 

Este xenluloza, như : 


— Nitroxenluloza, điều chế bằng nitrát hóa xenluloza của bông, 
gỗ...; dùng làm sơn, chất dẻo, phim ảnh, thuốc súng... 


— Axetat xenluloza, để chế sợi, phim ảnh, màng cách điện... 
Ete xenluloza có nhiều loại, có nhiều ứng dụng. 
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2) Sợi hóa học 

Sợi hóa học là các loại sợi đi từ nguyên liệu thiên nhiên hoặc 
tổng hợp, qua các quá trình chế hóa ra các sản phẩm được gọi chung 
là sợi hóa học. Sợi hóa học lại được chia làm 2 loại : sợi nhân tạo 
và sợi tổng hợp. 

- Sợi nhân tạo là sợi được chế tạo bằng cách chế hóa các poÌlyme 
thiên nhiên (từ gỗ, bông...). Các sợi nhân tạo thông thường như : 


+ Sợi visco, đi từ gỗ, dung môi dùng nhiều là cacbon sunfua 
(C52). 

+ Sợi axetat xenluloza; 

+ Sợi đồng - amoniac; 

+ Sợi protein, đi từ sữa, đậu nành, ngô... 

- Sợi tổng hợp là sợi được chế từ các polyme tổng hợp, các 

polyme này được tạo thành khi trùng ngưng, hoặc trùng ngưng các 
hợp chất có phân tử lượng thấp. 


Nhiều loại sợi tổng hợp có độ bên cao hơn sợi thiên nhiên, không 
hút ẩm, bên hóa học, không bị vi sinh vật tác động. Một số loại sợi 
tổng hợp như : 


+ Sợi polyamit bao gồm capron, anit hay nylon... 
+ Sợi polyvinylclorua 

+ Sợi polyacrylonitril 

+ Sợi polyeste, v.V... 


3) Cao su thiên nhiên uà cao su nhân tạo 


4) Nhựa tổng hợp 


Tùy theo phản ứng tạo thành, có 2 loại nhựa tổng hợp là nhựa 
trùng hợp và nhựa trùng ngưng. 


Nhựa trùng hợp bao gồm một loạt các chất như sau : 


- Polyetylen (làm chất dẻo, phim ảnh, sợi... cho các tia tử 
ngoại đi qua). 
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- Polypropylen (như trên) 
- Polyisobutylen (chất dẻo, cao su) 
- Polystyrol (chất dẻo, màng - tấm bọc ngoài...) 
- PVC 
— Perclovinyl 
— Polyvinylidenclorua 
— Polytetrafloetylen 
_— Nhựa acrylic (thủy tỉnh hữu cơ, keo dán...) 

- Polyacrylat, polymetacrylat (như trên - plexiglass) 
- Polyformaldehyt (chất dẻo, chế tạo máy...) 

Nhựa trùng ngưng gồm các hợp chất sau đây : 
- Nhựa phenolformaldehyt (chất dẻo, lắc, keo...) 
- Nhựa ure-formaldehyt (như trên) 
- Nhựa ankit (lắc, phim ảnh, keo...) 
~ Polyetylterephtalat (sơn, sợi tổng hợp, phim ảnh...).. 
- Polyvinylaxetat (chất dẻo, keo, phim ảnh...) 
- Polyvinylbutyrat (làm thủy tỉnh vỡ không mảnh...) 
- Nhựa polyamit (sợi, keo, chất dẻo...) 
- Nhựa epoxy (chất dẻo, keo, lắc...) 
- Nhựa polyuretan (lắc, keo, chất dẻo, cao su, sợi, nệm...) 


Từ các polyme, nhiều sản phẩm mới đã được sản xuất, rất đa 
dạng, thay thế được phần lớn các sản phẩm đi từ vật liệu thiên nhiên. 


13.1.3. Công nghiệp chế biến chất dẻo 

Từ nguyên liệu đầu tiên đến các sản phẩm cuối cùng, công nghiệp 
chất dẻo có thể chia làm 2 khu vực chính là công nghiệp chế tạo các 
polyme và công nghiệp chế biến chất dẻo. 

Ngoài ra còn một khu vực lớn phục vụ cho cả 2 công nghệ trên, 
có tính chất hậu cần, như : chế tạo các máy móc, thiết bị (cả sản 
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_ xuất và tái chế), sản xuất các hóa chất chủ yếu là các chất phụ gia 
và các vật tư khác... 
1. Công nghiệp chế tạo các polyme 


Khu vực này chủ yếu chế tạo các nguyên liệu, bản thân nguyên 
liệu được tạo thành có thể đã là sản phẩm cuối cùng. Các sản phẩm 
chủ yếu của quá trình chế tạo trở thành nguyên liệu của công nghiệp 
chế biến chất dẻo. Nguyên liệu thông thường nhất trong công nghiệp 
chế biến chất dẻo là các loại nhựa ở dạng hạt, v.v... 


Nguyên liệu cho công nghiệp chế tạo là các sản phẩm dầu - 
(rẻ hơn) và công nghiệp hóa dầu đảm bảo phần lớn các nguyên liệu 
cho công nghiệp chất dẻo. 


(Ở Việt Nam đang xây dựng khu công nghiệp Dung Quất có mục 
tiêu trên) 
2. Công nghiệp chế biến chất dẻo 


Các polyme được chế tạo có tới hàng trăm chất, nhưng trong đó 
chỉ có vài chục chất được chế biến thành chất dẻo ở dạng sản phẩm 
cuối cùng. 

Công nghiệp chế biến chất dẻo có nhiệm vụ chuyển các polyme 
và vật liệu khác thành sản phẩm cuối cùng, tức là các loại hàng hóa. 

Có thể tóm tắt các quá trình chế biến chất dẻo như sau : 


1) Nguyên liệu, hóa chốt 

Nguyên liệu cho công nghiệp chế biến chất dẻo gồm ba loại 
chính : 

- Polyme dưới dạng bột, vảy, hạt,... cho thẳng vào máy. 


- Polyme không hoặc có pha trộn với các chất phụ gia trước khi 
cho vào máy. 


- Các polyme dưới dạng tấm, thanh, ống, lá... và các vật liệu 
khác. 


Các chất phụ gia được pha trộn vào các polyme gồm một hoặc 
nhiều chất sau đây : 
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- Các chất. dẻo hóa, 
- Các chất chống lão hóa, 
- Các chất ổn định, 
— Các chất làm trơn, 
— Các chất độn, 
- Các chất xúc tiến, 
- Các chất màu... 
2) Phương thúc chế biến chất dẻo 


Phương thức chế biến chất dẻo căn cứ vào tính dẻo của các 
polyme có thể chia làm 2 loại phương thức sản xuất : 


~ Làm dẻo các polyme dưới tác dụng nhiệt, sau khi làm nguội, 
chất dẻo không thay đổi hình dạng khi đã đổ khuôn. 


- Trùng hợp hoàn toàn một chất có thể trùng hợp được hoặc đã 
có thể trùng hợp một phần, nhờ tác dụng nhiệt hay một chất xúc 
tác, hoặc cả hai cùng lúc, chúng cũng có hình dạng không đổi sau 
_ khi ra khuôn. 


Kỹ thuật chế biến chất dẻo còn một số cách khác như sau : 


- Đúc bằng không khí nén : Làm cho chất dẻo được ép sát vào 
khuôn do sức nén của không khí... 


~ Đúc bằng cách đùn đẩy : Làm nóng chất dẻo rồi đùn đẩy nó 
qua khuôn. 


- Đúc bằng cách thổi là cách kết hợp cả đùn đẩy và phun. 


Cán láng là làm cho chất đẻo được dát mỏng giữa các xi lanh 
nóng rồi làm nguội, từ đó có thể được tiếp tục tạo hình : 


- Chế tạo màng mỏng. 
- Tạo hình bằng nhiệt. 
- Tạo hình trong chân không. 


^ 
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13.1.4. Các chất phụ gia trong công nghiệp chất dẻo 

Các chất này không những có vai trò không thể thiếu được trong 
sản xuất chất dẻo mà còn hết sức quan trọng đối với sức khỏe người 
lao động, chúng được cho thêm vào chất dẻo và được gọi là các chất 
phụ gia. 

Trong công nghiệp chế biến chất dẻo, người ta phải cho thêm 
nhiều chất phụ gia vào nguyên liệu chính polyme. Vai trò của các 
chất phụ gia là tạo ra nhiều tính chất mới mà bản thân nguyên liệu 
ban đầu không có được hoặc cho phép các nguyên liệu chuyển từ cứng 
sang mềm, hoặc có màu sắc theo thẩm mỹ hoặc có lợi cho kinh doanh 
do hạ giá thành sản phẩm. 

Tùy theo từng trường hợp cụ thể, người ta cho thêm vào các 
nguyên liệu thô ban đầu các chất sau đây : 


1. Các chất dẻo hóa 


Đó là các hóa chất được trộn lẫn vào nguyên liệu nhằm cải biến 
tính chất cơ học như mềm dẻo và co giãn mà không làm mất bản 
chất hóa học của nguyên liệu, đồng thời tăng phẩm chất của chất 
dẻo thành phẩm, như bên ở nhiệt độ thấp, chống được va chạm mạnh, 
chịu lửa, chịu nước... 


Về trạng thái vật lý, các chất dẻo hóa là các chất rắn hoặc lỏng, 
có độ bay hơi thấp, ví dụ : 

- Các este của axit photphoric : triorthocresylphotphat 

- Các este của axit phtalic : phtalat butyl; phtalat xyclohexyl, 
phtalat diphenyl; 

_- Các este của axit adipic và axit sebacIc; 

- Các glycol và dẫn xuất (polyetylen glycol là chất dẻo hóa 
polyme); 

- Các dẫn xuất thơm có clo là phtalin clổ hóa; 


_ Các dẫn xuất của axit toluen sunfonic... 
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2. Các dung môi 


Các dung môi được dùng như môi trường chế tạo, trong đó xảy 
_ ra sự trùng hợp. Ví dụ : toluen, benzen, styren, axetat amyl, axetat 

etyl, dimetylformamit... 

Thường người ta không tìm thấy dung môi ở giai đoạn cuối của 
quá trình chế biến, tức là không thấy chúng có mặt trong sản phẩm 
cuối cùng. 

3. Các chất xúc tác 


Nói chung, các chất xúc tác được trộn vào sản phẩm cuối cùng 
(trái với các chất xúc tác cổ điển). Ví dụ một số chất kiểm và axit 
cho sự trùng ngưng. Các peroxit, các boran cho sự trùng hợp. 


4. Các chất xúc tiến (các chất tăng tốc) 


Các chất xúc tiến làm tăng tốc độ tạo thành các gốc tự do xuất 
phát từ các chất xúc tác. Ví dụ : naphtenat coban. 


5. Các chất ức chế 

Các chất này làm chậm sự trùng hợp (chẳng hạn bằng cách kết 
hợp với các gốc tự do). Ví dụ : các phenol, các diamin, axit picric. 
6. Các chất ổn định ì 


Chúng ngăn cần sự trùng hợp tự phát hoặc sự thoái biến của 
các polyme (thoái biến nhiệt hay thoái biến quang). Ví dụ : phenyl 
salixylat (salol); 2,4-dihydroxybenzophenon (Ủnivol 400); 2,2-dihy- 
droxy-4-methoxybenzophenon; dilaurat hoặc dibutyrat thiếc; các dầu 
có epoxit; 

7. Các chất chống lão hóa 

Các dẫn xuất của hydrôquinon, các phenol, các amin, các oxim, 
dilaurylthiodipropionat... 
8. Các chất chống tĩnh điện 


Các chất này phòng ngừa sự tích tĩnh điện, ví dụ như clorua 
thiếc IV, rượu xetylic. 
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9. Các chất tạo bọt (tác nhân tạo bọt) 

Chúng chịu trách nhiệm về cấu trúc xốp của các chất dẻo bằng 
cách giải phóng các hơi hay khí trong quá trình làm cứng chất dẻo. 
Ví dụ : azoisobutyronitril, amonicacbonat, các hydrocacbon clo hóa. 
10. Các chất bôi trơn 

Chúng làm tăng khả năng giãn nở của chất dẻo. Ví dụ các stearat 
Ca, Pb, Zn; xáp polyetylen. 

11. Các chất độn 


Chúng được trộn vào với lượng lớn không những để tiết kiệm 
(giảm) nguyên liệu monome mà còn làm cho các chất dẻo sản phẩm 
có thêm các tính chất như giảm tính dễ bốc cháy, tăng tính chịu ma 
sát... Ví dụ bột talc, amiăng, phấn viết, bột. gỗ... 


12. Các sắc tố và phẩm màu 


Được dùng để nhuộm màu chất dẻo, chúng có nguồn gốc tự nhiên 
hay tổng hợp, hữu cơ hoặc vô cơ, như oxyt titan (oxyt sắt màu vàng 
crom). 


13. Các chất chống nấm 


Ví dụ disunfua tetrametylthiuran, các dẫn xuất hữu cơ của thủy 
ngân... 


13.1.5. Các tác hại đối với sức khỏe trong công nghiệp chất dẻo 


Nói chung các polyme được xem là trơ về mặt sinh học trong 
điều kiện tiếp xúc nghề nghiệp. Các chất có hại cho sức khỏe chính 
là các monome và các chất phụ gia của chất dẻo. 

Trong điều kiện sản xuất, các tác hại sức khỏe do các hơi, khí 
và bụi xâm nhập đường hô hấp có thể xảy ra nhưng không thường 
xuyên. Trái lại, theo R. Lauwerys, các tác hại ngoài da xảy ra thường 
xuyên nhất. 


Các chứng bệnh ngoài da là các tác hại nghề nghiệp thường gặp 
nhất do các chất khác nhau tham gia vào cấu tạo của các chất dẻo 
gây ra như kích ứng sơ cấp, eczema tiếp xúc. 
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Theo Malten và Zielhus, để được xem là viêm da phải có các 
điều kiện sau đây : 

1) Bệnh nhân đã thực sự tiếp xúc (va chạm) với tác nhân trong 
lao động. 

2) Khoảng cách thời gian giữa tiếp xúc và bắt đầu chứng bệnh 
phải tương ứng với loại biểu hiện lâm sàng. 

3) Nói chung, các triệu chứng đầu tiên phải ở nơi tiếp xúc tối 
đa. 

4) Tổn thương da được quan sát phải tương tự như tổn thương 
đã gặp ở những công nhân khác tiếp xúc với cùng chất đó trong cùng 
điều kiện. 

5) Phải loại trừ tiếp xúc không do nghề nghiệp. 

6) Hiệu quả can thiệp phải xây ra sau khi ngừng tiếp xúc với 
chất độc và các triệu chứng lại tái xuất hiện khi tiếp xúc trở lại với 
chất độc. 

7) Nếu các nghiệm pháp ngoài da có thể làm được, chúng phải 
khẳng định nguyên nhân nghề nghiệp đang được xem xét. 

Hơn nữa cân phân biệt giữa các chất kích ứng sơ cấp và các 
chất gây dị ứng. 


Các tác hại ngoài da thường BẶP : 


1) Viêm da nhiễm độc 

Kích ứng sơ cấp gây ra ban đỏ, sưng, sần, mụn mủ, mụn nước, 
rỉ nước... xảy ra với phần đông những người tiếp xúc lần đầu với các 
chất kích ứng trong quá trình lao động. 

Cường độ phản ứng kích ứng phụ thuộc nổng độ chất kích ứng 
đã tiếp xúc, thời gian tiếp xúc và điều kiện tại chỗ của da. 

Tổn thương được khẳng định ranh giới rõ ràng (diện tiếp xúc 
với chất độc). 

Toàn bộ tổn thương được khu trú ở cùng giai đoạn phát triển. 
"Patch test" (thử nghiệm áp da) là âm tính. 
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9) Eczema tiếp xúc 

Là kết quả của hiện tượng cảm ứng, xảy ra ở một số ít trong số 
những người tiếp xúc (trừ phi là một chất gây dị ứng mạnh). 

Các tiếp xúc đầu tiên không kéo theo tổn thương (thời kỳ ủ 
bệnh) trừ phi chất độc đồng thời là chất kích ứng sơ cấp. 

Ở nơi khu trú, các tính chất da đóng vai trò quan trọng hơn so 
với viêm da nhiễm độc. 


Diện tốn thương không định được ranh giới rõ ràng. "Patch test" 
là dương tính đối với chất gây dị ứng. 


13.2. Các polyme tổng hợp chủ yếu và độc tính của chúng 

Người ta thường chia các polyme tổng hợp chính làm 3 nhóm : 

Các chất dẻo : là các chất có khả năng chịu được các biến dạng 
lâu bền. 

Các nhựa đàn hôi : là các chất có khả năng chịu được các biến 
dạng thuận nghịch. 


Các sợi tổng hợp : là các polyme có thể có dạng sợi và có tính 
bên cơ học cao đối với sự kéo dài. 


13.2.1. Các chất dẻo 
1. Chất dẻo phenol (phenoplaste) và chất dẻo amin (aminoplaste) 

Các nhựa cứng nhiệt được tạo thành từ sự trùng ngưng. Phản 
ứng trùng ngưng có thể được ngừng lại bất kỳ lúc nào. Các hợp chất 
trung gian được tạo thành. 

1) Các chất dẻo phenol là các chất trùng ngưng của các phenol (phe- 
nol, cresol, xylenol, resorcinol, alkylphenol) và các aldehit (formol, 


acrolein, furfurol, benzaldehit, xêton). Tuy nhiên trong phần lớn các 
trường hợp chỉ có dẫn xuất phenol đơn giản và formaldehit (bakelite). 


Chúng được dùng làm sơn lắc (lacque), keo dán, chất điện môi, 
để chế tạo nhiều đổ vật khác nhau, để nhúng giấy và gỗ, vecni. 
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2) Các chất dẻo amin (aminoplaste) là các chất trùng ngưng của các 
sản phẩm hữu cơ amin và aldehit. 


1) Nhựa urê-formol : từ urê và formol, chúng chứa hexametylen 
tetramin (dưới 1%) làm chất ổn định để ngăn cản nhựa cứng lại trước 
khi đổ khuôn. 

NH: N 


21G 
Ề CÍ, Ù⁄, VH: 
Oz€C sẻ 
| „0H: CH: 
N ` 
NH:: 
5= đấ— 
Urê Hexametylen tetramin 


2) Nhựa melamin-formol 


Được tạo thành từ melamin (2,4,6 triamino 1,3,5-triazin) và 


formaldehit. 
HT NNH, 
l| 
N N 


NHa 
Melamin 
ở) Nhựa thiourê : Đi từ thiourê và formaldehit 
NHạ 
=seS 
`NHạ 
Thiourê 
3) Độc tính 


Các monome và các chất phụ gia khác nhau như phenol, HCHO, 


các aldehit khác, hexametylen tetramin... gây nguy hiểm do nhiễm 
độc. 
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Các sản phẩm nhựa này phân hủy khi ở nhiệt độ cao (+500°€), 
đặc biệt do các chất CO, NHạ, HCN gây nguy hiểm trong tiếp xúc 
và nhiễm độc. 

Các phenol và HCHO đồng thời là các chất kích ứng và cũng là 
các chất gây dị ứng. 

Hexametylen tetramin là một tác nhân gây mẫn cảm. Hơn nữa, 
dưới tác dụng nhiệt, nó phân hủy thành HCHO và NHạ. 

Nhiều trường hợp mẫn cảm da trong chế tạo và sử dụng nhựa, 
các nhựa chưa được lưu hóa hoàn toàn. 


Thiourê là một chất gây ung thư. 


2. Nhựa ankit nhiệt cứng 

1) Chế tạo 

Các nhựa này còn được gọi là glyxerophtalic, là sản phẩm của 
sự trùng ngưng anhidrit dicacboxylic và polyalcon, chúng là các 
polyeste bão hòa. Người ta cũng thêm vào đó các axit béo làm chất 
cải biến. Các hóa chất nguyên liệu chính gồm có anhidrit dicaboxylic 
(nhất là anhidrit phtalic) và polyalcon (nhất là glyxerol, pentaerythri- 
tol, dipentaerythritol, sorbitol). Phản ứng xảy ra như sau : 


O O 
ụ HaCOH O II 
C “ G-O- 
ST HCOH + kề Sân G-O-0H Ơ 
: HzCOH : =- 
O h O  HC-O-C-—R 
Anhidrit phtali© Giyxerol Axit béo O | 
!I 
C-O-CH: 
c-o0- + HaO 
lÌ 
6) 


Nhựa ankit cải biến 
2) Công dụng 
Các nhựa này chủ yếu để chế tạo sơn (lắc). 
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3) Độc tính 

Nguy cơ chủ yếu là tiếp xúc với các axit dicacboxylic. Công nhân 
pha chế anhidrit phtalie có thể bị kích ứng và dị ứng đường hô hấp 
và da, ví dụ : 

- Kích ứng mắt; 

- Kích ứng đường hô hấp trên và các phế quản, đôi khi kèm 
theo các cơn chảy máu cam, ho ra máu và hen. 

Ngoài ra công nhân tiếp xúc còn có các hiện tượng chán ăn, suy 
nhược, rối loạn dạ dày. 

Các biểu hiện ngoài da gồm có ban đỏ, eczema, bỏng, nổi mê 
đay. 

Tuy nhiên, trong sản xuất không phải chỉ có tiếp xúc với các 
chất đó và cũng không loại trừ vai trò của các chất ô nhiễm khác. 


3. Các polyeste không bão hòa 

Cũng là những sản phẩm từ sự trùng ngưng của các axit di- 
cacboxylic và các diol. 

Để khởi đầu sự lưu hóa bằng sự trùng ngưng, người ta cho các 
chất xúc tác là các peroxit hữu cơ. Người ta dùng các chất tăng tốc 
là dimetylanilin, octoat coban, stearat coban, naphtenat coban. Các 
nhựa này cũng được gia cố bằng sợi thủy tỉnh. 

Độc tính : 

Nguy cơ tiếp xúc với hơi styren, các hợp chất alyl và glycol 
thường gặp trong sản xuất như sau : 


1) Styren (CạHgCH=CH2) còn được gọi là vinyl benzen. 

1) Tác hại 

Styren là một trong các hóa chất được dùng nhiều trong quá 
trình chế tạo composit. 

Một số hiện tượng do tiếp xúc với hơi styren đã được biết. Các 
nhựa đã gia cố được dùng làm các đổ vật có thể tích lớn như bồn 
tắm, thuyền, bể bơi, thùng ô tô... Các thao tác làm cho hơi styren 
bốc lên rất nhiều, tới 200 - 700 ppm, gây ra buồn nôn, nôn, chán 
ăn, suy nhược hệ thần kinh trung ương. 
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Hiện tượng trên biến đi sau khi ngừng tiếp xúc. 

Nó gây kích ứng da và mắt. 

Nuốt chất lỏng này có thể gây ra hít lại hơi độc vào phổi, có 
nguy cơ viêm phổi hóa học. 

Người ta đã mô tả một sự giảm bạch cầu phục hồi khi tiếp xúc 
với styren. Styren có thể gây ung thư trên người, gây tổn thương di 
truyền và gây khuyết tật bẩm sinh (ICSC). 

2) Chuyển hóa 

Trong cơ thể, styren được chuyển hóa thành axit benzoic, axit 
này kết hợp với glyxin để tạo thành axit hyppuric, rồi thành axit 
mandelic và phenylglyoxylic được thải loại qua nước tiểu. 

Theo Ohtsuji và Ikeda, xác định nồng độ axit phenylglyoxylic là 
một test tiếp xúc để phát hiện rất sớm sự tiếp xúc với styren. 

Nông độ cho phép của styren, theo Mỹ, TLV (1998) là 20 ppm. 

Việt Nam (2002) : TB 8 giờ là 85 mg/mỂ, từng lần tối đa là 
420 mg/mŠ. 

2) Các hợp chất aly! 

Gồm dialylphtalat và trialyl xianurat có thể gây eczema tiếp xúc. 

3) Các giycol 

Ví dụ : 

Dietylenglycol [(OHCHạ-CH2);O], chủ yếu là một chất độc với 
thận, nhưng vì ít bay hơi nên nguy cơ hít phải các nồng độ độc hiếm 
xảy ra. 

Propylenglycol có độc tính thấp. 

4) Dimetylanilin 

Độc tính tương tự như anilin (tạo ra methemoglobin trong máu, 
gây nhiễm độc). 

4. Các isoxianat (Desmodur, Suptase) 


Các polyisoxianat kết hợp với các hợp chất chứa nhiều chức -OH 
để tạo thành polyuretan (một isoxianat chứa nhóm -N=C=O) theo sơ 
đồ phản ứng sau đây : 
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R-N=C=O OH R-NH-C=O 
| | | | 
N + R-OH—› N O-R-O. 


lÏ | | 
C OH O 
lÌ 
O 

Diisoxianat Hợp chất polyhidrôxi hóa Polyuretan 


Một số sản phẩm của isoxianat : 

1) Sơn polyuretan : Người ta trộn hai hợp chất diisoxianat và 
polyalcon trong một dung môi ngay trước khi chế tạo. 

2) Sợi nhân tạo : Được sản xuất từ nhiều loại polyme, ví dụ từ 
các glycol-diiosoxianat. 

3) Mút polyuretan, gồm 2 loại : 

- Mút uốn dẻo đi từ cơ sở toluen diisoxianat bay hơi. 

— Mút cứng đi từ cơ sở một hợp chất kém bay hơi như dimetyÌ]— 
metandiisoxianat (MDI). 

Chất xúc tác là trietylen diamin và phenolat kiểm. 

Tác nhân tạo bọt là freon hoặc cho thừa isoxianat và nước tạo 


thành CO¿. Phản ứng sinh nhiệt nên phải cẩn thận vì có nguy cơ 
tiếp xúc với monome trong quá trình thao tác. 


Độc tính - 

Hậu quả chính là do sử dụng toluendiisoxianat (TDD), chất này 
dễ bốc hơi và nhanh chóng được hấp thụ qua đường hô hấp của công 
nhân tiếp xúc. 

TDI là một chất kích ứng da, mắt (gây viêm kết mạc) và các 
đường hô hấp (viêm mũi, viêm khí quản, viêm phế quản). 

TDI cũng có thể gây ra các biểu hiện của dị ứng dưới dạng co 
thắt phế quản và cơn tai biến kiểu hen nghiêm trọng. 

Công nhân tiếp xúc có thể than phiền khó thở vào cuối ngày 
làm việc. Đặc biệt các cơn hen chết người có thể xảy ra nhiều giờ 
sau khi tiếp xúc. 
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Nếu tiếp xúc lâu dài có thể xảy ra viêm phế quản tắc nghẽn mãn 
tính. 

Có lúc các công nhân tiếp xúc với những nông độ cao của hơi 
TDI có thể có một cảm giác đặc biệt với chất này, có khuynh hướng 
dẫn tới các cơn hen lặp lại, ngay cả khi tiếp xúc với những nồng độ 
rất. thấp. 

Các thăm dò chức năng phổi trên những người tiếp xúc đã chứng 
minh sự tổn tại của sự co thắt phế quản. 

Sau ngày nghỉ cuối tuân không tiếp xúc, tình hình được cải thiện. 

Nông độ tối đa cho phép của TDI ở Việt Nam (2002) được quì 
định trung bình 8 giờ là 0,04 mg/mŠ, từng lần tối đa là 0,07 mg/ƒm 

Mỹ quy định NĐTĐCP (MAC) theo ACGIH 1969 đối với TDI li 
0,02 ppm. 

Tuy nhiên, ở nông độ ấy có thể không hoàn toàn mất đi các rõ 
loạn chức năng phổi. Năm 1998 quy định mới cho TDI với TUV 1: 
0,005 ppm (0,035 mg/m”). 

Trong thực tế, tiếp xúc có thể xảy ra ngay khi chuẩn bị các chã 
dẻo hoặc khi có sự phân hủy nhiệt ở khoảng 220 - 270°C (như tron 
đám cháy) 

Nói chung, người ta đã thử thay thế TDI bằng các chất ít ngu 
hiểm hơn, tức là ít bay hơi hơn TDI. Tuy nhiên, TDI còn rất được ư 
dùng trong sản xuất các mút polyuretan mềm dẻo (một số cơ sở sả 
xuất mút ở Việt Nam đang dùng nhiều TDI, 1998). 


5. Các nhựa êpoxi 
Tên thương mại : Epon, Araldite, Epikotes. 


1) Tổng hợp các nhựa êpoxi 
Trước hết, cho tiến hành một phản ứng trùng ngưng của m: 


chất chứa nhóm êpoxi (o ) với một polyalcon để tạo thàr 


`GHạ 
một nhựa không lưu hóa tức là các đại phân tử có 2 nhóm epoxi tí 
cùng và nhiều nhóm OH. 
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Ví dụ : HN 
- Chất có nhóm êpoxi : êpiclohidrin (CHạ-CH-CH;Cl]) 
- Hợp chất có nhiều nhóm hidroxyl : 2,2 bis (p-hidroxyphenyl) 
propan, được gọi là "Bisphenol A", có công thức hóa học là 
CHa 
HO-OgH„_Ò-OgH,OH 
Ôn, 


Các nhựa không được lưu hóa còn chứa các chất phản ứng tự do 
(từ 1 đến 100%). 


Tiếp theo, người ta cho vào phản ứng của các nhựa này một tác 
nhân lưu hóa hay tác nhân làm cứng để tạo ra một nhựa nhiệt cứng 
(cấu trúc ba chiều). 


Để làm các tác nhân lưu hóa, người ta sử dụng một số chất sau 
đây : 


1) Các anhidrit phtalic và maleic; 

2) Các amin : 

- Amin bậc III (NRạ) : dimetylaminopropylamin, tri-(dimety- 
laminometyl)phenol; 

- Amin bậc II (NHR;) : pyridin, amin béo; 

~ Các polyamin R(NHạ)n béo hoặc thơm : etylendiamin, diety- 
lentriamin (DTA), trietylentetramin (TTA), metylendiamin, m- 
phenylendiamin. 

3) Sản phẩm của sự trùng ngưng giữa poÌyamin và axit béo không 
bão hòa; 

4) Các nhựa khác, với các nhóm hidroxyl (OH) tự do phenol và 
aminoplaste (phenol forrmaldehyt, urê formaldehyt). 


Cuối cùng, các chất cải biến được cho vào (chẳng hạn để giảm 
độ nhớt. của các nhựa) ' ví dụ : 
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O 
TẠ` 
— Monoglyxidyl ete #T ấy —C - CHạ - OR 
H H 

- Diglyxidyl ete. 

Các nhựa này được lưu hóa còn chứa khoảng 1% chất phản ứng 
tự do. 
2) Ứng dụng 

Các nhựa êpoxi được dùng làm các loại vật liệu với các mục 
đích : 

- Cách nhiệt 

- Keo dính (đặc biệt để dán các mặt kim loại với gốm) 

- Để gia cố các chất dẻo khác. 

- Trong kỹ nghệ dệt 

~ Trong kỹ nghệ hàng không, v.v... 


38) Độc tính 

Các hợp chất epoxi là những ête vòng, trong đó một cấu trúc ba 
chiều được tạo thành giữa một nguyên tử oxi và hai nguyên tử cacbon 
kế bên 

⁄ XI 
>c—c< 

Nhóm epoxi rất hoạt động, nó tạo với các hợp chất cho thêm 
vào để thành nhiều chất ái nhân (nhận proton) ví dụ axit cacboxilic, 
HCN, HạO, các amin, các andehit, alcon...) 

Độc tính chung của epoxi có các đặc điểm san đây : 

- Làm suy sụp hệ thần kinh trung ương, các hidrocacbon monoe- 
poxi trọng lượng phân tử thấp là các chất gây mê nhẹ. 

- Tác động kích ứng rất mạnh, kích ứng da và mắt, viêm phổi 
hóa học. 
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- Mẫn cảm da; viêm da tiếp xúc 
- Tác động giống các chất phóng xạ (các hợp chất bi-epoxit) với 
các hậu quả điển hình là : 


+ Suy giảm tủy xương. 
+ Gây ung thư trên súc vật. 
Các hợp chất êpoxi chính : 


Z⁄ 
CHạ - CHạ 


`) Oxit etylen S\ | 


Là chất khí ở nhiệt độ thường, có thể được dùng trong các tổng 
hợp hữu cơ khác nhau, được dùng như một chất xông hơi, có tác dụng 
khử trùng (khử trùng dụng cụ phẫu thuật), chế tạo các chất. dẻo. 


Tiếp xúc va chạm với ngay cả các dung dịch loãng của nó cũng 
làm kích ứng da rất nổi bật và kích ứng mắt. 


Có thể gây viêm da tiếp xúc. 

Hít phải khí oxit etylen có thể gây ra các triệu chứng như : 

- Suy sụp hệ thần kinh trung ương tiếp theo các co giật. Ở súc 
vật, có thể xuất hiện liệt các chân sau. 

- Kích ứng mắt; 

'- Kích ứng các đường hô hấp (phù phổi). 


Nồng độ cho phép của oxit etylen (2002) được quy định ở Việt 
Nam trung bình 8 giờ là 1 mg/mỀ, từng lần tối đa là 2 mg/mŠ. 


Mỹ quy định TLV (ACGIH 1969) đối với oxit etylen là 50 ppm 
và TUYV (ACGIH 1998) là 1 ppm. 


_ 2) Eplclohldrin [ SG | 
] 


⁄ ý. 
CHạ - CHCH;ạC 


Epiclohidrin là một chất lỏng, không màu, mùi khó chịu, gây 
kích ứng da, mắt và đường hô hấp. Nếu hít phải hơi êpiclohidrin có 
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¡ 32.ÐCTCN 


thể mất tri giác. Nó gây tác dụng trên thân kinh trung ương, hệ tỉm 
mạch, dạ dày, ruột, gan và thận. 


Tiếp xúc liên tiếp và kéo dài có thể gây viêm da, mất mỡ ở da. 
Chất này có thể gây ung thư trên người. 


Nồng độ cho phép của êpiclohidrin theo quy định của Mỹ : 
TLV (ACGIH 1969) là 5 ppm, TUV (ACGIH 1998) là 0,5 ppm. 
3) Oxit propylen O 
Z— 
CHạ - CH - CHạ 


Chất này gây ra các triệu chứng như oxit etylen nhưng độc tính 
kém hơn. 


4) Dloxit butadien Ầ ⁄ s\ 
_| H;C - CH - CH - CHạ 


Dioxit butadien có độc tính chung của các êpoxi, gồm cả tác động 
giống phóng xạ. 
5) Diglyxidy! et Q O 
) DiglyxIdy! ete DU So á ` 
CH; - CH - CHạ - O - CHạCH - CHạ 
Là một chất. có tác dụng độc, gây kích ứng, mẫn cảm và tác BỆNG 
giống chất. phóng xạ. 


NĐCP của Việt Nam (2002) trung bình 8 giờ là 0,5 mg/mŠ. 


6) n-Butylglyxidyl ôte 
Ơ¿Hạ - O - cuối Xi 
Các tác dụng độc của n-butylglyxidyl ête là làm suy sụp hệ thân 
kinh trung ương, kích ứng mô và gây dị ứng da mạnh. 
7) Các nhựa không lưu hóa 


Các nhựa không lưu hóa là các bi-êpoxit, người ta đã chứng minh 
trên súc vật cho thấy một số bi-êpoxit có tính chất giống chất phóng 
xạ và gây ung thư. 
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8) Các amin 
Một số amin được dùng làm chất xúc tác, chất làm cứng v.v.. 


Các hơi và dung dịch của chúng gây kích ứng mạnh với da (có 
thể dẫn đến hoại tử) với mắt (chảy nước mắt, viêm kết mạc, phù 
giác mạc sau khi tiếp xúc với hơi), tổn thương giác mạc sau khi bị 
bắn chất lỏng vào mắt. Các amin ít thấy gây kích ứng các đường hô 
hấp trên. 


Một số amin có thể gây ra hiện tượng mẫn cảm (dị cảm) ví dụ 
hen (polyamin, dietylentyriamin), viêm da đị ứng (hầu hết các diamin) 
như etylendiamin, hexametylendiamin. 

6. Các polyvinyl ` 


Các polyvinyl là sản phẩm của sự trùng hợp các hợp chất vinyl 
(CHạ=CHR là dẫn xuất của etylen). Các sản phẩm trùng hợp là các 
đại phân tử dẻo nhiệt. Sau khi làm nóng, chất dẻo được đổ vào khuôn 
để tạo ra các đồ vật mong muốn. 


Người ta phân biệt các polivinyl như sau : 


- PVC (polivinyl clorua) đơn phân là vinylclorua CH;CHƠI, sản 
xuất từ axetylen C;H¿ và Clạ. Muối Hg được dùng làm chất xúc tác 
(thảm họa là gây bệnh Minamata ở Nhật do Hg được thải ra môi 
trường...) 


~ Polyvinyl este : polyvinyl axetat và propionat 
- Polyvinyl alecon 

~ Polyvinyl axetal 

- PolyvinyÌ ête 

_ Polyvinyliden clorua đi từ vinyl clorua và Clạ 


- Polystyren : sản xuất từ vinylbenzen (styren). Styren được 
trùng hợp hoặc là chất đồng trùng hợp. 


— Polyfloetylen và các dẫn xuất polyacrylic. 


Sự phân hủy nhiệt các polyvinyl có thể tạo ra nhiều chất độc, 
ví dụ sự phân hủy của PVC và các chất đông trùng hợp khác có chứa 
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Clạ (ở nhiệt độ thấp từ 300°C) có thể sinh ra các khí độc HƠI, COa, 
CO, COCl¿... 

Độc tính của một số monome đặc biệt như sau : 

1) Vinylclorua (CH;=CHCI) 

ˆ Tác dụng cục bộ : Là một khí, tác dụng tại chỗ biểu hiện ở sự 
kích ứng mắt và da. 

Túc dụng toàn thân : 

1) Độc tính cấp tính : 

- Làm suy sụp hệ thần kinh trung ương, đôi khi có trạng thái 
sảng khoái. 

- Nhiễu trường hợp nhiễm độc cấp tính đã xảy ra ở công nhân 
cọ rửa bể chứa vinyl clorua hoặc gần bể trùng hợp để hở (không đóng. 
kín). 

- Gây chóng mặt, mất định hướng, mất trỉ giác, chết hoặc khỏi 
nếu được đưa nhanh ra nơi có không khí sạch. : 

9) Độc tính mãn tính : 


Có thể gây ra các tổn thương như tiêu xương đầu chỉ (tiêu xương 
đầu đốt ngón tay) và hiện tượng Raynaud. 


Một số công nhân bị tiêu xương đầu chỉ cũng có thể có các tổn 
thương ngoài da ở các ngón tay giống như bệnh xơ cứng bì. 


Tổn thương này rất đặc biệt ở các công nhân dùng tay cọ rửa 
các nổi hấp dùng để trùng hợp PVC. 

Suciu và cộng tác viên cũng đã thấy các biểu hiện nhiễm độc tiêu 
hóa như : chán ăn, buồn nôn, tức vùng thượng vị, chứng gan to. 


Tiếp xúc lâu dài hoặc liên tiếp với vinyl clorua có thể bị tổn 
thương di truyền ở người. Nó là một chất gây ung thư trên người. 
Theo Baretta và cộng sự, phân tích không khí hơi thở ra cho 
phép xác định mức độ tiếp xúc. 
Nông độ tối đa cho phép của : 
Việt Nam trung bình 8 giờ là 1 mg/mỔ, từng lần tối đa là 5 mg/mỔ. 
TLV của Mỹ (1998) là 1 ppm. 
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2) Vinylidenclorua [CHa=CCl¿ (1,1-dicloetylen)] 

Là một chất lỏng không màu, mùi đặc biệt, dễ cháy nổ. Vinyliden- 
clorua có độc tính tương tự CƠl¿. 

Hít phải nông độ cao hơi của chất này gây ra suy sụp thần kinh 
trung ương. 

Tiếp xúc mãn tính với các nồng độ thấp có thể dẫn tới các tổn 
thương thận và gan. 

Là một chất gây kích ứng mắt và da. 

Nông độ cho phép của vinylidenclorua, TLUV của Mỹ (1998) là 
5 ppm. 
7. Các polyme acrylic 

Chúng là các polyme của axit acrylic (CHạ=CH-COOH) tự trùng 
hợp bằng cách mở dây nối đôi. 

Người ta phân biệt các loại polyme acrylic khác nhau, ví dụ : 

~ Axit polyacrylic, đơn phân là axit acrylic 

- Polyacrylat metyl, đơn phân là acrylat metyl 

- Polymetacrylat metyl (perspex, plexiglass, thủy tỉnh, lắp răng 
giả và chỉnh hình, keo dán) đơn phân là metacrylat metyl. 


- Polyacrylonitril (sợi nhân tạo hoặc làm chất copolyme trong 
sự tạo thành các chất dẻo), đơn phân là acrylonitril (CH=CH;). 
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Các sợi polyacrylonitril hòa tan trong dimetyl formamit. Trong 
số các hợp chất có cấu trúc tương tự, acrylamit và metacrylamit được 
dùng làm chất dẻo hóa, copolyme và dùng trong kỹ nghệ dệt. 


Sự phân hủy nhiệt của các nhựa có thể giải phóng HCI và CO. 
Độc tính của một số monome ; 


1) Acrylat metyl và acrylat etyl 


O O 
II l Ì) 
CHạ=CH-C-O-CH;ạ CHạ=CH-C-O-CHạ-CHạ 
Acrylat metyl : Acrylat etyl 
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Chúng là những chất có thể làm phông rộp da, chảy nước mắt, 
kích ứng phổi mạnh, có thể gây phù phổi... 
Nồng độ cho phép, theo Mỹ, TLV (1998) của acrylat metyl là 
2 ppm và của acrylat etyl là 5 ppm. 
Việt Nam (2002) : trung bình 8 giờ là 20 mg/mỂ, từng lân tối đa 
là 40 mg/mŠ. 
2) u-Cloacrylat metyl 
CHạ =C-CI 
(=0 œ-Cloacrylat metyl 
O-CHạ 
Là chất kích ứng các niêm mạc (ở nhiệt độ thấp hơn các chất 
trên). Khi va chạm với da gây bỏng hóa học; 


Tiếp xúc với hơi (5 - 10 ppm) gây ra chứng sợ ánh sáng, chảy 
nước mắt, viêm kết mạc, viêm giác mạc và kích ứng các đường hô 
hấp trên. 


œ-Cloacrylat metyl độc hơn acrylat metyl và acrylat etyÌ. 


3) Metacrylat metyl và etylacrylat metyl | 
CHạ=C-CHạ CHạ= [DU Đ2, | 
` bớt 
O-CHạ -CHạ 
Metacrylat metyl Etylacrylat metyl 


Tiếp xúc với hơi của chúng gây kích ứng các niêm mạc, rối loạn 
thân kinh thực vật (mệt mỏi, chán ăn, dễ tức giận, giầm huyết áp). 


4) Acrylamit Ì 
CHạ=CH-C-NH; Acrylaamit 


Acrylamit là chất bột kết tỉnh trắng. Tiếp xúc với acrylamit có 
thể hấp thụ nó qua đường hô hấp (hít phải bụi), qua đường tiêu hóa 
và qua da nguyên vẹn. 
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Nó gây ra hội chứng thần kinh đặc sắc : mệt mỏi, chứng ngủ 
lịm, dị cảm trong các chi, suy nhược và đau cơ (nhất là ở các chi dưới), 
mất điều hòa, ra mô hôi quá đáng. 

Run toàn thân, hư đĩa khớp và đi tiểu không kiểm chế được. 

Tổn thương thoái lui sau khi ngừng tiếp xúc va chạm. 


Nông, độ cho phép của acrylamit, theo Mỹ, TLV (1998) là 
0,03 mg/m. 


Việt Nam (2002): trung bình 8 giờ là 0,03 mg/mŠ, từng lần tối 
đa là 0,2 mg/mŠ. 
8) Dimetylformamit O ⁄ CHạ 
HC -N 
Ä 


Dimetylformamit là một dung môi hữu cơ. Theo Tolot và cộng 
sự, tiếp xúc lâu dài với dung môi này gây ra các rối loạn tiêu hóa 
(nôn, bỏng dạ dày) và các rối loạn toàn thân (chán ăn, mất ngủ), 
không chịu được alcon, ngứa da, đôi khi có chứng bệnh gan. 


Nềng độ cho phép của dimetylformamit, theo Mỹ, bà. (1998) là 
10 ppm. Việt Sam (2002) : trung bình 8 giờ là 10 mg/mŠ, từng lần 
tối đa là 20 mg/mŠ. 


8. Các polyme flo hóa 
Người ta phân biệt các polyme flo hóa như sau : 


- Polytetrafloetylen (CFaCFa)n (nhựa TFE, Teflon, Fluon, Sore- 
fion); 


~ Polyhexaflopropylen (nhựa HFP); 


— Polymonoclotrifloetylen (CCIFCEFO¿)n, Kel-F, Fluorothon, 
¡ Hostaflon; 


~_Flopolyvinyl (CHzCHE'))n; 
- Copolyme, như floelastome : Viton 
Chúng được dùng như các chất dẻo nhiệt. 


Độc tính : 
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Các polyme này đều trơ. Tuy nhiên đáng chú ý mấy vấn đề sau 
đây : 

1) Nguy cơ xảy ra nhiễm độc các chất này là do các sản phẩm, 
phân hủy ở nhiệt độ cao, từ 150°C - 300°C (cháy, thiêu đốt...) 

Trong số các sản phẩm phân hủy, tùy theo nhiệt độ thiêu đốt, 
thấy có đơn phân CF, F, HE, floruacacbonyl (COF2), fñorua oxy 
(OF¿), tetrafloruacacbon (CF), perfloisobutylen, octafloisobutylen 
(PFIB) và các hạt hợp chất của các olefin với các axit có flo. 

2) Tiếp xúc với các sản phẩm thiêu đốt gây ra kích ứng các đường 
hô hấp, dẫn tới phù phổi cấp. 

3) Trong công nghiệp, người ta mô tả các biểu hiện nhiễm độc 
giống như cơn sốt thợ đúc với các triệu chứng như sau : 

~ Cảm giác như bị cúm sau sự kích ứng đường hô hấp trên, 

- Rùng mình có cảm giác đè nặng sau xương ức, 

- Tăng nhiệt, tim đập nhanh, 

- Tăng thông khí, 

- Vã mô hôi, 

- Tăng bạch cầu nhẹ. 

Các triệu chứng biến đi sau 24 giờ. 


Cần lưu ý trong thực tế sản xuất có thể gặp cơn sốt khói polyme 
(polymer fume fever) xảy ra sau khi tiếp xúc với các sản phẩm phân 
hủy của polytetrafloetylen được làm nóng đến 350°C. 

Hút thuốc lá làm tăng nguy cơ nhiễm độc vì lửa ở điếu thuốc 
phân hủy tiếp các hạt bụi mịn polyme và người hút đã trực tiếp hít 
khói độc. 

Vì vậy phải cấm hút thuốc lá trong khi thao tác với chất này, 
nhất là trong không khí nhiều bụi polyme. 

Người ta cũng gợi ý rằng hút thuốc trong môi trường bụi polyme 
dễ xảy ra cơn sốt khói polyme. 

Về mặt môi trường, không nên xử lý rác thải công nghiệp (nhất 
là công nghiệp chất dẻo) bằng cách thiêu đốt vì các polyme khi bị 
thiêu đốt tạo ra nhiều chất độc bất ngờ (trong đó có thể có cả dioxin). 
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9. Silicon 
Các đại phân tử của chúng được cấu tạu từ nhiều phân tử silic 
(Si) kết hợp với các nguyên tử oxy và nhiều gốc hữu cơ khác. 


Ví dụ : CHa CHạa CHạa 


xiế E056 s s00 insón 


là 4 | 


CHạa CHa CHạ 
Chúng được sử dụng làm dâu bôi trơn, sơn, vecni... 
Độc tính : 
Chưa thấy các silicon gây ra các triệu chứng nhiễm độc. 


13.2.2. Các nhựa đàn hồi (elastomers) 


Đó là cao su thiên nhiên và cao su nhân tạo. 


1. Cao su thiên nhiên 


Được chế tạo từ nhựa cây Hevea Brasiliensis. Bán sản phẩm 
thiên nhiên được dùng nhiều trong công nghiệp cao su là latex. Cao 
su đạt được các tính chất giãn nở nhờ quá trình lưu hóa, trong đó 
lưu huỳnh được trộn vào sản phẩm thô. Cao su thiên nhiên là một 
polyme của hydrocacbon Isopren 


PHại GHroHi 
n 


CHạ 


Các sản phẩm latex gây dị ứng đang là vấn để cần quan tâm 
để bảo vệ sức khỏe (Ann G. Miguel et al. Environmental Health 
¡ perspectives, 1996). 


2. Cao su tổng hợp 


Có nhiều chủng loại như sau : 
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1) Cao su BUNA 6 : Là polyme của butadien và styren. 
(Butadien : CH¿=CH-CH=CHp) 


Butadien là chất gây mê, đồng thời là chất kích ứng mắt và phổi. 
Nó cũng là chất có khả năng gây ung thư ở người, có thể gây tổn 
thương di truyền và gây khuyết tật bẩm sinh. 

Nồng độ cho phép của butadien, theo Mỹ, TUV (1998) là 2 ppm. 

Việt Nam (2009) : trung bình 8 giờ là 20 mg/mŠ, từng lần tối đa 
là 40 mg/mŠ. 

2) Cao su BUNA C : Là polyme của cloropren (2-clobutadien), 
còn gọi là neopren 

RG)1000005. 


Ơ 
Cloropren 
Cloropren là một chất lỏng không màu, bay hơi, khi nhiễm độc 
cloropren sẽ có các triệu chứng như : 
- Suy sụp hệ thần kinh trung ương; 
- Kích ứng mắt và đường hô hấp; 
— Mất tóc. 
Trên súc vật nó gây ra tốn thương gan và thận. 
Nồng độ cho phép của cloropren, theo Mỹ, TLV (1998) là 10 ppm. 


3) Cao su BUNA N : Là copolyme của butadien và acrylonitril. 


4) Polyme của isobutylen và isopren. 
Nhiều thành phần khác được trộn lẫn với cao su, như : 


- Các chất tăng tốc lưu hóa : hexametylentetramin, paraphenylen- 
diamin, disulfuabenzothiazyl, kẽm dimetyldithiocacbamat, đisunfua 
tetrametylthiuram... 


- Các chất chống lão hóa : hydroquinon, N-phenyl-B-naphtylamin. 
- Các chất độn : muội đèn, bột tale... 
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- Các chất dẻo hóa; 
- Các sắc tố. 
Phần lớn các chất tăng tốc có tính chất gây dị ứng. 


13.2.3. Các sợi tổng hợp 

Các sợi tổng hợp thuộc nhóm cuối cùng của các polyme tổng hợp 
chính, được chia ra làm 2 loại. 
1. Các sản phẩm trùng ngưng 

1) Các polyamtt 


- Đi từ axit adipic và hexametylendiamin (sản phẩm có tên gọi 
là Nylon 66, Perlon T); 


~ Đi từ e-caprolactam (Nylon 6, Perlon L, Enkalon); 
- Đi từ axit aminoundecanoic (Nylon 11). 
2) Các poÌyeste 


- Đi từ dimetylterephtalat và etylenglycol (Terrylene, Dacron, 
Terlenka, Tergal); 


- Đi từ dimetylterephtalat và 1,4-dimetylolxyclohexan (Kodel) 
2. Các sản phẩm trùng hợp 


- Đi từ acrylonitril (gồm các sản phẩm : Orlon, Dralon, Acrylon, 
Leacryl, Dynel) 


- Đi từ clovinyl (Rhovyl, Vinylon, Saran...) 

- Đi từ etylen (Nymphex, Courlene) 

- Đi từ propylen (Meraklon, Prolene) 

~ Đi từ vinylalcon (Kuralon, Vinylon) 

— Đi từ isoxyanat và 1 diol (Perlon U, Lycra). 


Ở một số giai đoạn sản xuất, một số chất được cho thêm vào 
như : chất màu, dung môi, chất ngưng kết... 


Các chất diphenyl và diphenyloxit cũng được sử dụng trong tổng 
hợp các sợi polycaprolactam (được sử dụng như chất chuyển nhiệt). 
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Độc tính : 
1) Hexaetylendiamin 


Là một kiêm mạnh; kích ứng da và niêm mạc; có tác dụng dị 
ứng (eczema tiếp xúc). 


2) c-Caprolactam 


H;zC l_ SG 

| C=O 
H;zC 

`NH, — CH: 


c-Caprolactam 


Caprolactam là chất. có độc tính thấp. 
Hít phải hơi của nó gây ra kích ứng nhẹ đường hô hấp trên và 
các rối loạn thần kinh thực vật. 


Nông độ cho phép theo Mỹ, TLV (1998) đối với bụi là 1 mg/nŠ, 
đối với hơi là 5 ppm. Việt Nam : trung bình 8 giờ là 1 mg/mŠ, từng 
lần tối đa là 3 mg/mẺ (bụi). 


3) Các chất trùng ngưng (Nylon, Perlon) : có thể gây ra eczema 
do sự có mặt của các monome trong sản phẩm cuối cùng (monome 
không được trùng ngưng hết, còn dư). 


4) Diphenyl và diphenyloxit. Đặc điểm của chúng là 
- Ít nguy hiểm do sức căng hơi thấp; 

- Có thể hấp thụ qua da và gây bỏng hóa học; 

- Hít phải hơi của nó gây ra kích ứng đường hô hấp. 


13.3. Độc tính của các chất phụ gỉa sử dụng trong công nghiệp 
chất dẻo 
Trong công nghiệp chất dẻo các chất phụ gia được sử dụng rất 
nhiều và rất phức tạp vì vậy độc tính của chúng rất khác nhau. Dưới 
đây là một số ví dụ : 


508 


13.3.1. Các chất ổn định 

Chúng được sử dụng để ngăn ngừa sự thoái biến của các chất 
dẻo đặc biệt có liên quan đến sự lão hóa và sự phân hủy nhiệt của 
các chất dẻo đó. 

Ví dụ : 

- Các muối của axit béo : Pb, Cd, Ba, Sr, Sn 

- Các muối kim loại : Pb, Mg, Na 

- Các hợp chất cơ - kim : đặc biệt là Šn . 

- Các oxit nội, đặc biệt là etylen oxit, butyÌlen oxit, các nhựa 
epoxi. 

Độc tính của các chất ổn định : 


Các dẫn xuất của Pb (Pb stearat và Pb laureat) có thể gây nhiễm 
độc chì hữu cơ (khác với nhiễm độc chì vô cơ). 


Các hợp chất hữu cơ của thiếc như các dẫn xuất của dialkyÌ gây 
ra bệnh gan và đường mật; các dẫn xuất của trialkyl và tetraalkyl 
có thể gây phù hệ thần kinh trung ương. Chúng được hấp thụ qua 
da. 


Các oxit nội như oxit etylen đã nêu ở trên. 


13.3.2. Các chất xúc tác và các chất tăng tốc 


Bao gồm các peroxit hữu cơ, các hợp chất hóa học của nhôm, 
các hợp chất của bo (B), các kiểm và axit, muối Co, dietylthiourê. 


1. Các hợp chất hữu cơ của nhôm (AI) 
Đó là nhôm trimetyl và trietyl, chúng có đặc điểm là 
- Rất độc; 
- Gây bỏng da; 


- Kích ứng đường hô hấp gây ra phù xuất huyết, sốt khói kim 
loại. 


Chú § thao tác : phải thao tác dưới lớp khí trơ như Nạ, Ar. 
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2. Các peroxit hữu cơ 

Là dẫn xuất của HạO¿, trong đó 1 hoặc 2 hidrô được thay thế 
bằng một nhóm hữu cơ (ROOH, ROOR). 

Đó là các hợp chất không bay hơi, nhanh chóng tạo ra các gốc 
tự do, chúng được dùng cho các phản ứng trùng hợp. 

Chúng không phải là các chất xúc tác thực sự vì chúng không 
tái sinh sau khi tham gia phản ứng. 

Sự tạo thành các gốc tự do có thể được thuận lợi nhờ nhiệt hoặc 
các chất tăng tốc. 

Các chất khử (các chất ổn định, các chất ức chế) ngăn cản hoặc 
làm chậm sự tạo thành các gốc. 

Nói chung chúng được phân tán vào các chất đẻo hóa (ví dụ : 
dimetylphtalat) hoặc vào các dung môi hữu cơ. 

Hỗn hợp các peroxit với các chất tăng tốc có thể gây nổ. 

Ví dụ các peroxit hữu cơ như lauroyl peroxit, benzoyÌ peroxit, 
butyl peroxit, xyclohexanol peroxit, diaxetyl peroxit, metyÌ etyl xeton 
peroxit. 

Nói chung, các peroxit hữu cơ đều là các chất kích ứng da và 
mắt (làm đục giác mạc). 

Phòng ngừa bằng cách đeo kính bảo vệ khi thao tác. Phải rửa 
mắt bằng nhiều nước khi bị dây dính. 

3. Diêtylthiourê 


Người ta đã thấy khi tiếp xúc lâu dài với mút neopren có chứa 
diêtylthiourê bị nổi ban da. 
13.3.3. Các chất tạo bọt 


Người ta dùng hoặc các sản phẩm tạo ra các bọt khí tại chỗ tiếp 
theo phản ứng hóa học (NazCOạ, NaNO¿, HạO, azoisobutyronitril, 
hoặc cho trực tiếp một khí vào chất dẻo có độ nhớt thấp (không khí, 
CO¿, frêon, metyl clorua). 
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Azoisobutyronitril (Porophor N) ở 190°C nó giải phóng Nạ và 
tetrametyl succinic dinitril, chất này rất độc, nó gây nhức đầu và co 
giật 

Metyl clorua (CHạC]) rất. độc. Được dùng làm chất làm lạnh, làm 
tác nhân tạo bọt và làm dung môi. Nó gây bệnh về hệ thần kinh 
trung ương. 


13.3.4. Các chất chống lão hóa 

- Các phenol; 

— Các amin : paraphenylen diamin, hexametylen tetramin. Chúng 
gây viêm da tiếp xúc. 

- Các oxim : xetoxim, n-butyraldoxim. 

n-Butyraldoxim gây ra đỏ mặt, khó thở, đánh trống ngực, tim 
đập chậm, huyết áp hạ, nhất là sau khi uống rượu. 


13.3.5. Các chất dẻo hóa 


- Chúng hoạt động như các dung môi dùng cho các chất dẻo. 
Chúng làm giảm lực hấp dẫn giữa các phân tử của polyme và cuối 
cùng làm tăng độ dẻo. 

- Chúng có sức căng hơi thấp. 

Nói chung, chúng ít nguy hiểm trừ triorthocresylphotphat (TOCP) 
gây ra liệt ngoại biên. TOCP là một hợp chất lân hữu cơ có độc tính 
cao, do đó TOCP không được dùng làm hóa chất trừ sâu nhưng được 
dùng như một chất dẻo hóa và làm dầu nhờn động cơ. Chất này từng 
là nguyên nhân nhiễm độc xảy ra ở nhiều nước trên thế giới. 


TOCP gây ra mọi thể nhiễm độc, đặc biệt nó là hợp chất lân 
hữu cơ hàng đầu được xác định là gây nhiễm độc mãn tính, thuộc 
_ loại tích lũy tác dụng. Nó có tác dụng thần kinh chậm, làm mất điều 
hòa và liệt nhão các chân tay và tủy sống... Về tổ chức học, thấy có 
sự thoái hóa thần kinh ngoại biên và tủy sống... 


TỌCP không tác động trực tiếp mà được chuyển hóa thành 
phenyl saligenin photphat, chất này mới là tác nhân thực sự gây 
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thoái hóa thần kinh do ức chế men esteraza, khác với axetylcholi- 
nesteraza trong hệ thần kinh. 

Nói chung, nhiều hóa chất trong công nghiệp chất đẻo là tác 
nhân gây bệnh nghề nghiệp, đã được một số nước đưa vào danh sách 
bệnh nghề nghiệp. 
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CHƯƠNG 14 


TÁC HẠI SỨC KHỎE CỦA CÁC CHẤT KIỀM, 
CÁC AXIT VÔ CƠ VÀ HỮU CƠ 


Các chất kiểm và axit là những chất có bản chất hóa học khác 
nhau nhưng chúng đều có hại cho sức khỏe khi tiếp xúc với cơ thể. 
Chương này giới thiệu các chất kiểm, các axit vô cơ và hữu cơ thường 
dùng trong công nghiệp. 


14.1. Tác hại của các chất kiềm 

Các chất kiểm được sử dụng nhiều trong công nghiệp, thông 
thường nhất là các dung dịch natri hidroxit (NaOH) thường gọi là 
xút, kali hidroxit (KOH) thường gọi là pôtat và amoni hidroxit 
(NHạOH) hay dung dịch amoniac. 


14.1.1. Triệu chứng nhiễm độc 

Đó là các tai nạn cấp tính do các hoạt động của máy móc, của 
các thao tác sản xuất có thể làm cho chất kiểm bắn ra hoặc va chạm 
dây, dính vào người, nguy hiểm nhất là vào mắt. Nuốt phải chất 
kiểm có thể gây bỏng bộ máy tiêu hóa. Người ta thấy tác động hoại 
tử của các chất kiêm rõ rệt hơn là các axit ăn mòn, khi dính vào da 
chúng gây bỏng nặng nên còn được gọi là kiểm ăn đa. Các triệu 
chứng mà chất kiểm có thể gây ra cho cơ thể là : 


1. Triệu chứng cục bộ 
Bỏng da và bỏng mắt rất nghiêm trọng. 


Mức độ tác hại tùy thuộc nồng độ chất kiểm và vị trí tiếp xúc 
của cơ thể. 
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1) Do NaOH, KOH : Bỏng da thường rộng và sâu hơn bỏng axIt, 
nó hủy hoại lớp mỡ bảo vệ da, làm da trở nên khô và dễ bị nhiễm 
trùng. Nếu bỏng nhẹ thì chất kiểm tạo ra vết loét ở da và thường chảy 
nước ở vết thương. 

Móng tay, móng chân ngâm trong dung dịch NaOH hay KOH 
dù loãng cũng dễ gẫy và rụng khỏi ngón tay, ngón chân. 

8) Do ơmoniac : Trong sản xuất chỉ có dung dịch NHạOH mới là 
hóa chất kiểm như NaOH. 

Lưu ý sự khác nhau với kiểm ở chỗ cả ba dạng của amoniac (khí, 
khí hóa lỏng và dung dịch) khi va chạm với cơ thể đều gây bỏng, 
dạng lỏng nguy hiểm hơn vì gây thêm tê buốt, mặt khác dạng lỏng 
và dung dịch đều tỏa ra khí NHạ, nếu hít phải có thể bị nhiễm độc. 


2. Triệu chứng toàn thân 

1) Do nuốt phải 

Nếu kiểm qua đường tiêu hóa nó làm đau rát dữ đội gây nôn 
(ói) nhiễu, thường dẫn tới tử vong do choáng hay do ngạt (phù thanh 
môn). 

Nếu nạn nhân sống sót thì tổn tại nguy cơ lớn là thủng thực 
quản và dạ dày. 

Các di chứng thường gặp là hẹp thực quản và dạ dày. 


2) Do hít phải : 

Trong điều kiện bình thường chỉ có NHạ là dễ hít phải. Nếu xú 
và pôtat được đun nóng bốc hơi cũng nguy hiểm khi hít phải. Riêng 
NHạ có thể hít phải từ không khí bên ngoài và NHạ từ đường tiêt 
hóa bốc lên rồi bị hít lại vào phổi nếu nuốt phái dung dịch NHạ. 

Hậu quả do hít phải là đường hô hấp bị kích ứng, gây ra phì 
phế quản, co thắt và tăng tiết, ho, tiến triển tới khó thở. Có thể tì 
đó dẫn đến phù phổi do viêm đường khí dưới. 

Chú ý : Các triệu chứng có khi không xuất hiện ngay mà có thí 
chậm lại 24 giờ hoặc lâu hơn. 
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14.1.2. Cấp cứu, điều trị 

Tùy tình huống mà có hướng xử trí thích hợp cho nạn nhân, có 
thể cấp cứu tại chỗ hoặc chuyển đi bệnh viện. Trong trường hợp hóa 
chất bắn vào mắt và da cân xử trí ngay tại chỗ (tại cơ sở) và chuyển 
đi cấp cứu tuyến trên nếu nuốt phải kiểm nói chung hoặc hít phải 
NHạ. 
1. Hóa chất vào mắt 

Cần khẩn trương rửa mắt ngay dưới vòi nước chảy, ít nhất trong 
15 phút hoặc rửa bằng dung dịch đệm đã được tiệt trùng từ trước. 
Cần theo đõi chăm sóc nạn nhân. 


_ 2. Hóa chất trên da 

Ngâm ngay chỗ bị dây dính vào nước, rửa nhẹ chỗ da tiếp xúc 
với hóa chất. Loại bỏ quần áo, đồ dùng bị bẩn. Tiếp tục rửa nơi bị 
dính liên tục 5 đến 10 phút hoặc đến khi hết đau rát. 


3. Nuốt phải chất kiềm 

Nếu nạn nhân tỉnh táo thì cho uống nhiều nước để làm loãng 
hóa chất trong dạ dày. Có thể cho uống ngay một dung dịch axit hữu 
cơ nhẹ, ví dụ dấm + nước. Để để phòng thủng dạ dày không được 
cho thuốc gây nôn và không được rửa dạ dày nạn nhân. 

Điều trị triệu chứng : 

Có thể cho dự phòng kháng sinh và steroit. Nạn nhân cần phải 
nhịn ăn đường miệng trong một tuần rồi dần dân cho ăn dưới dạng 
thức ăn lỏng. Trường hợp thủng đường tiêu hóa cần phải điều trị 
ngoại khoa. 


4. Hit phải khí NHạ 


Cân nhanh chóng đưa nạn nhân ra ngay khỏi nơi ô nhiễm, bảo 
đảm đường thở. Cho thở nhân tạo với oxi nếu nạn nhân ngừng thở. 
Nếu ngừng tim thì có thể xoa bóp tim ngoài lổng ngực, nếu bị tím 
tái cần cho thở với chụp O¿ (mặt nạ O¿). Nếu nạn nhân tỉnh táo có 
thể cho họ uống nước... 
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Giám sát theo dõi y học ít nhất 48 giờ và điều trị triệu chứng. 
Quan sát nhiễm trùng thứ cấp đường hô hấp và điều trị khi cần. 


14.1.3. Nông độ cho phép 


Việt Nam quy định NĐTĐCP của KOH, NaOH là 0,5 mg/mŠ. 
Theo Mỹ, TLV (ACGIH 1998) - STEL (giới hạn tiếp xúc ngắn hạn) 
đối với KOH, NaOH là 2 mg/mŠ. 


14.2. Tác hại của các axit vô cơ thông thường 


Các axit vô cơ thường dùng nhất trong công nghiệp là axit sunfuric 
(HaSO/¿), axit clohidric (HCÙ) và axit nitric (HNO2). 


14.2.1. Nguồn tiếp xúc với các axit vô cơ 
1. Axit sunfuric (HaSOa) 


Là axit vô cơ rất thông dụng, HạSOa được chế tạo từ pyrit, tạo 
ra SOạ, rồi SO¿ được oxi hóa thành SOa với chất xúc tác là VạOs, 
cuối cùng SO¿ tác dụng với HạO trong HạSOx loãng tạo thành HạSO¿ 
đặc hơn. 

H;SO/¿ là chất lỏng ở nhiệt độ thường. Dung dịch đặc có thể bốc 
khói trắng. HạSO¿ đặc có thêm khoảng 30% SOa gọi là oleum, khói 
trắng bốc lên là SOa rất kích ứng. H;SOx thường dùng trong xi mạ 
(như HCl), cho vào ắc quy chì, dùng nhiều trong sản xuất superphotphát 
và kỹ nghệ hóa chất... Dung dịch thường dùng, ít hoặc không bốc 
"khói" độc. Nó có tính phá hủy, ăn mòn rất mạnh, tỏa ra SO¿ trong 
không khí rất độc. 

2. Axit clohidrlc (HCl) 


Là hidroclorua hòa tan trong nước. Dung dịch HCI đặc khi mở 
nút chai thường bốc ra khói trắng. Đó là khí HCI gặp hơi nước trong 
không khí ngưng tụ thành các giọt nhỏ, rất kích ứng với đường hô 
hấp, mắt... 

HCI được dùng nhiều trong các ngành sản xuất khác nhau, nhất 
là xi mạ, làm sạch bê mặt kim loại, sơn, nhuộm... 
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Dung dịch HCI dù loãng cũng bốc mùi khó chịu và kích ứng. HCI 
là chất phá hủy, ăn mòn rất mạnh, hủy hoại vật chất. 
3. Axit nitric (HNOa) 

Cũng là một axit vô cơ thông dụng. Trong chai chứa HNOa 
thường có một lớp khói màu nâu hung ở bên trên dung dịch. Đó là 
nitơ dioxit (NO), rất độc. Vì vậy HNOa thường xuyên bốc ra mùi gây 
kích ứng, dù dung dịch thường dùng đã được pha loãng. 


Chú ý : HNO; đặc là một chất oxi hóa rất mạnh. Gặp các chất. - 
hữu cơ như mùn cưa, vỏ bào, bông, đay... có thể bốc cháy, tỏa ra nhiều 
NO; rất độc, HNOa gặp kim loại cũng tỏa ra NO¿, v.v... 


HNOa được dùng nhiều trong các ngành sản xuất như cơ khí, 
thuốc nổ, hóa chất... 


14.2.2. Tác hại của các axit vô cơ 


Các axit nói chung có thể gây kích ứng, làm hư hại, tổn thương 
(bỏng) các bộ phận cơ thể bị tiếp xúc, va chạm, dây dính, thậm chí 
có thể hủy hoại cơ thể, làm biến dạng cơ thể. 


Tác hại thường gặp trong thực tế của các axit vô cơ như sau : 
1. Bỏng da 
Tổn thương nhẹ hoặc nặng tùy theo nồng độ axit. 


1) Tại chỗ 

Bỏng nhẹ : chỗ da không được bảo vệ, bao che thường bị nổi 
mẩn, ngứa, lở loét nhẹ, khó chịu, thường gặp ở bàn tay, cẳng tay. 

Bỏng nặng : mức độ tác hại tùy từng loại axit. Ví dụ : 

~ HNQg : Tác hại mạnh nhất và nhanh nhất, chỉ vài phút nó 
có thể phá hủy lớp mỡ bảo vệ da rồi ăn sâu vào các lớp tổ chức dưới 
thành một mảng loét bỏng màu vàng. Các bờ vết bỏng có giới hạn 
rõ ràng. Vài giờ sau xung quanh mới sưng đỏ và nóng. 

- HaSO¿ : Tác hại nhẹ hơn và chậm hơn, vết bỏng bị đen do 
máu bị biến chất. 
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- HCI : Tác hại nhẹ nhất so với hai axit trên, nhưng vẫn gây 
bỏng nguy hiểm. 

Do đó, dù bị bỏng do axit nào thì cũng phải xử trí khẩn trương như 
sau : | 

Sơ cứu ngay tại chỗ : ngâm rửa ngay phần da bị dính axit vào 
nước càng nhanh càng tốt, để axit tan vào nước, không còn vào sâu 
dưới da để phá hủy nữa. 

Nếu để chậm, axit làm loét da gây bỏng nặng, ăn sâu vào các 
tổ chức, cơ (thịt) có khi tới xương. 

Nếu bỏng diện rộng, các triệu chứng toàn thân nặng lên, có thể 
gây choáng, đe dọa tính mạng... 

9) Toàn thôn 

Bỏng nặng gây kích thích thần kinh và nhiễm độc do các chất 
hủy hoại ở vết bỏng xâm nhập cơ thể, gây choáng. 

Nếu qua được giai đoạn đó, dân dần xuất hiện triệu chứng nhiễm 
độc như sốt, mạch nhanh, đau tăng lên, tiêu chảy và nôn... 

3) Tiến triển 

Nếu tổn thương rộng và sâu có thể gây choáng rất nặng, có thể - 
tử vong (12 - 24 giờ sau). Nếu tổn thương nhẹ được cấp cứu điều trị 
nhanh và đúng thì có thể khỏi, nhưng cần để phòng nhiễm trùng. 
Phải giữ vô trùng vết bỏng ngay khi bị bỏng là việc rất quan trọng. 

4) Hậu quả 

Vết bỏng để lại các sẹo sau khi khỏi. Sẹo làm co rút các cơ, dây 
chằng, thành chai cứng, làm dị dạng, ảnh hưởng xấu đến chức năng 
vận động. 

Có trường hợp làm dính các bộ phận như cầm với mặt... dẫn 
đến phải mổ, tách... để tạo hình lại. 


2. Bỏng mắt N 
Tùy theo vị trí tiếp xúc của axit với mắt, ví dụ với mi mắt sẽ 
tạo ra sẹo co rút, dính 2 mí, thành chai cứng..., với lòng mắt làm 


đau đớn, chói mắt, chảy nước mắt, lòng trắng bị đục. Bị nặng có thể 
làm hỏng mắt. 
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3. Bỏng bộ máy tiêu hóa 

Là tai nạn rất nguy hiểm. 

Với axit nồng độ cao, dù tiếp xúc với lượng nhỏ cũng gây tổn 
thương rất nặng và thường dẫn tới tử vong. 

Với axit loãng, có thể khỏi nhưng để lại sẹo bên trong, ảnh 
hưởng tới tiêu hóa. 

1) Với axit nông độ cao 

Các rối loạn diễn biến rất nhanh chóng, cụ thể : 

- Đau đữ đội, nôn ói... 

- Tổn thương môi, miệng, họng, lưỡi... 

- Có thể thủng dạ dày, thủng ruột. 

- Toàn thân suy sụp, có thể chết. 

2) Với axit nông độ thấp 

Tuy tác dụng chậm nhưng vẫn tai hại, cụ thể : 

- Các rối loạn đầu tiên thường nhẹ, 

- Gây các tổn thương tiềm tàng, âm Ï, 

- Rối loạn tiêu hóa, 

- Đau đớn khi ăn, có thể dẫn tới suy dinh dưỡng do kém ăn, 
suy yếu nguy hiểm. Một số trường hợp khỏi bệnh nhưng còn di chứng 
(nôn ói, táo bón...). 

4. Tổn thương răng 

Tiếp xúc với axit làm răng bị hư men, mòn, biến màu, gây đau 
nhức, có thể bị mẻ, sứt, gẫy. HNOa thường gây tổn thương răng hơn 
cả. 

._ 5. Tổn thương đường hô hấp 


Do hít phải các hơi axit trong không khí ở các điều kiện khác 
nhau, trong thực tế sản xuất công nghiệp sự ô nhiễm không khí diễn 
ra rất phức tạp, nhưng cần phải hiểu biết điều đó để dự phòng tác 
hại. 


519 


1) H,SO, : 


Ở điều kiện bình thường và với HạSO¿ thường, các hơi axit ít 
có khả năng bốc lên. Nhưng nếu ở nhiệt độ cao thì HạSOa bốc hơi 
cùng SOa. Đặc biệt với HạSO¿x đặc bốc khói thì thường xuyên bốc ra 
SOa ngoài không khí (nếu không được che chắn kín). 

Khi axit tiếp xúc với vật chất khác như kim loại, chất hữu cơ 
và nhất là khi được đun nóng thì bao giờ cũng bốc ra SOa. SOa kích 
ứng rất mạnh đường hô hấp, gây ho sặc sụa và gây phản xạ ngừng 
thở. Có thể gây viêm phổi hóa học. 


2) HCI : 


Axit HCI luôn luôn bốc ra khí HCI gây kích ứng đường hô hấp. 
Khi tác dụng với kim loại và đun nóng càng bốc ra nhiều khí HCI. 


Có thể gây viêm phổi hóa học. 


3) HNO; : 

Axit HNOa thường xuyên bốc ra NO¿. Tiếp xúc với kim loại và 
đun nóng càng bốc ra nhiều hơi NO,. 

Tác hại đường hô hấp của NO; là nặng và nguy hiểm hơn hai 
axit trên vì nếu ở nồng độ cao, ngoài kích ứng đường hô hấp nó còn 
có thể gây ra phù phổi cấp tính, dễ tử vong hoặc gây ngạt hóa học, 
có thể tử vong. 

Ở nông độ thấp nó kích ứng đường hô hấp, gây nhiễm độc mãn 
tính. 


14.2.3. Triệu chứng 
Các triệu chứng chung do các axit vô cơ là : 


1. Tác dụng tại chỗ 


1) Ở đường tiêu hóa gây ra bỏng môi, họng, thực quản, dạ dày, 
nôn ra máu màu nâu (do huyết sắc tố bị biến thành hematin axit), 
đau bụng dữ đội, nhất là khi nôn ợ, nuốt. Sau đó có thể nôn ra máu 
tươi, thủng dạ dày (gây ra viêm phúc mạc), thủng thực quản (gây 
viêm trung thất). 
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2) Ở đường hô hấp gây ra phù thanh quản gây ngạt thở; ho ra 
máu; phù phổi cấp do phù phế nang; xuất huyết; xuất tiết. 
2. Tác dụng toàn thân 

Có các đặc điểm sau đây : 

- Choáng nặng, vã mồ hôi, hạ thân nhiệt. 

— Tình trạng mất nước, hạ Cl máu (do nôn). 

- Tăng đường huyết... 


14.2.4. Điều trị 
Nguyên tắc điều trị chung là : 
1. Trung hòa chất độc khi nuốt phải 
Nhưng cần chú ý : 


Không rửa dạ dày. Không dùng thuốc gây nôn. Không trung hòa 
bằng muối kiểm có cacbonat hoặc bicacbonat vì sẽ sinh ra COa gây 
chướng bụng dễ làm thủng. 


Cho uống nhiều nước kiểm loãng như nước xà bông, nước magiê 
(20 g/J; nước vôi trộn đường (thành canxi saccarat). 


2. Axit ở da, mắt, miệng 

Khi các bộ phận này bị dính axit cần rửa kỹ bằng dung dịch 
kiểm loãng. Đắp bông thấm nước kiểm nhẹ vào chỗ đau, ngâm nước 
đá... . 
3. Hồi sức 

Để hồi sức cần thực hiện các biện pháp : 

- Chống đau; 

- Chống sốc; 

- Chống bội nhiễm bằng kháng sinh; 
- Chống suy hô hấp cấp tính (có thể áp dụng oxi liệu pháp, mở 

khí quản...). 
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- Chống mất nước bằng cách : 

+ Truyền dịch (glucoza 5%, NaCl 9%2); 

+ Nuôi dưỡng qua tĩnh mạch. 
Băng bó vết loét thực quản bằng bột kaolin. 
Sau một tuần cho nong thực quản. 


14.3. Tác hại của một số axit hữu cơ 


14.3.1. Đại cương 


Các axit hữu cơ được sử dụng nhiều trong các ngành công nghiệp 
khác nhau, như thực phẩm, chất dẻo, dệt, hóa mỹ phẩm, v.v... 


Các vấn để về độc chất học của các axit hữu cơ chủ yếu là : 
1) Tính chất bích úng 


Thể hiện khi tiếp xúc với axit hữu cơ, ví dụ các axit hữu cơ có 
thể gây bỏng hóa học do tiếp xúc, va chạm trên da hoặc tiếp xúc với 
đường hô hấp do hít phải hơi axit. 

Tác động kích ứng này rõ rệt bởi các axit hữu cơ chuỗi ngắn 
(dưới Cg) và tác động tăng do sự có mặt của một halogen, của hai 
nhóm chức cacboxyl và một dây nối không bão hòa. 

2) Hiện tượng cảm ứng 

Cơ thể rất mẫn cảm khi tiếp xúc với các axit hữu cơ, nhất là 
các anhidrit, như : iodoaxetic, anhidrit maleic, anhidrit phtalic... 

3) Tác động độc toàn thân | 

Các axit hữu cơ khác nhau có thể gây nhiễm độc toàn thân ở 
các cơ quan khác nhau : 


Axit floaxetiec phong bế chu trình Krebs. 
Axit oxalic là chất độc thận. 
Axit acrylic là chất độc thần kinh. 
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14.3.2. Một số đại diện của axit hữu cơ 
1. Axit formic (HCOOH) 


Là chất kích ứng mạnh mẽ da và các niêm mạc. Axit formic 
tham gia vào tác động độc của metanol. 


Nồng độ cho phép trong không khí nơi làm việc : 
Việt Nam (2002) quy định trung bình 8 giờ là 9 mg/mỂ, từng 
lần tối đa là 28 mg/mŠ, | 
Theo Mỹ, TLV (ACGIH, 1998) đối với axit formic là 5 ppm. 
2. Axit acrylic (CHạ=CHCOOH) và axit crotonic (CHạ-CH=COOH) 
Được sử dụng nhiều trong công nghiệp chất dẻo. 
Là các chất kích ứng mạnh mẽ, do trong phân tử của chúng có 
một dây nối đôi. 
| 3. Axit floaxetic (CH;FCOOH) 
Là một chất rất độc, được dùng làm chất diệt chuột... 


4. Các axit cloaxêtic và iodoaxetic 
Axit monocloaxetic (CHaCICOOR), 
Axit dicloaxetic (CHCI¿COOH), 
Axit tricloaxetic (CƠlaCOOH), 
Axit iodoaxetic (CHaICCOH), 


Chúng là các chất. kích ứng rất mạnh, tiếp xúc với cơ thể chúng 
có thể gây ra các vết bỏng nghiêm trọng với da và mắt; tiếp xúc với 
hơi của các axit đó đường hô hấp cũng có thể bị kích ứng rất mạnh. 


5. Các anhidrit 


Anhidrit axetic [(CHạCO)¿O] và anhidrit phtalic (CgH„Oa) đều 
là các chất. kích ứng và là các chất dị ứng. 


6. Axit axetic (CHạCOOH) 
1) Sử dụng uà nguôn tiếp xúc trong công nghiệp 
~ Công nghệ tơ nhân tạo, cao su, các chất màu (thuốc nhuộm), 
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~ Công nghệ dược phẩm và chụp ảnh, 
~ Axetyl hóa xenluloza để sản xuất. axetat xenlulôza, 
- Sản xuất nhựa ankyt và các nhựa polyvinyl. 


3) Túc hại của axit axefic 

Gây kích ứng mạnh da, mắt, đường hô hấp (cả dung dịch và hơi). 
Làm hư hại răng. 

3) Nông độ cho phép 

Việt Nam quy định NĐTĐCP của axit axetic trung bình 8 giờ : 
25 mg/mỔ, từng lần tối đa : 35 mg/mŠ. 

Theo Mỹ, TLV (ACGIH 1998) là 10 ppm. 


7. Các axit thơm 

Bao gồm axit benzoic, axit nitrobenzoic, axit phtalic... 

Chúng có độc tính thấp, gây kích ứng nhẹ. Nếu các axit thơm 
xâm nhập cơ thể thì chúng nhanh chóng được thải loại qua nước tiểu 
hoặc nguyên vẹn hoặc dưới dạng phức chất liên kết với glyxin và axit 
glucuronic. 


8. Axit oxalie (HCOOC-COOH) 

Sử dụng uà tiếp xúc : Các ngành công nghiệp sử dụng axit oxalic 
là : cơ khí, luyện kim để đánh bóng kim loại, làm tác nhân tẩy trắng 
và chống sét gỉ; công nghệ da, thuộc da; dệt, in vải, lụa; hóa chất. 

Triệu chứng lâm sùng : 

1) Gây bỏng da giống như các axit khác khi tác dụng tại chỗ 
trên da, niêm mạc. : 

2) Đường hô hấp : Khi tiếp xúc với hơi của dung dịch axit oxalic 
gây kích ứng đường hô hấp trên và nhức đâu... 

3) Bỏng đường tiêu hóa do nuốt phải (do tai nạn, tự tử...) : 

Bỏng niêm mạc đường tiêu hóa, đồng thời làm rối loạn tiêu hóa 
với các biểu hiện : đau bụng dữ đội, nôn ra máu đen, tiêu chảy, nhiều 
khi lẫn máu. Có thể dẫn tới trạng thái trụy. Có thể xảy ra các cơn 
co cứng cơ và co giật do giảm canxi huyết. 
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Nếu nạn nhân khỏi vẫn có thể xuất hiện bệnh thận do hậu quả 
của sự lắng đọng các tỉnh thể axit oxalic trong các ống thận. 

a) Các tác hại chính do nhiễm độc axit oxalic qua đường tiêu hóa 
(nuốt. phải) về thần kinh rất rõ rệt. Chỉ vài phút sau khi nhiễm độc 
nạn nhân lên cơn co giật mạnh, sau đó hôn mê. Nếu khỏi vẫn còn co 
giật nhẹ ở mặt, chân tay và suy nhược cơ thể. 

Gây viêm thận cấp tính : Nước tiểu nâu sẫm, có anbumin, đường, 
để lâu có cặn trắng canxi oxalat. Về sau có thể có biến chứng viêm 
đây thân kinh. 

b) Điều trị nhiễm độc hệ thống do nuốt phải axit oxalic : 

- Cho uống ngay một dung dịch muối canxi hòa tan để kết tủa 
axit oxalic trong ống tiêu hóa (nước vôi, Ca-saccarat, CaCla...); không 
rửa dạ dày vì có nguy cơ làm thủng thực quản. 

- Cho Ca-gluconat bằng đường ngoài tiêu hóa. 

- Điêu trị triệu chứng do choáng và suy thận. 

NĐTĐCP của Việt Nam (2002) trung bình 8 giờ là 1 mg/mỂ, từng 
lần tối đa là 2 mg/mŠ. 


ð25 


CHƯƠNG 15 


NHIÊM ĐỘC TRINITROTOLUEN (ND), 
NICOTIN VÀ POLYCLOBIPHENYL (PCB) 


Chương này giới thiệu ba chất độc, trong đó trinitrotoluen (TNT) 
thường có trong các chất nổ, nicotin là một chất độc trong thuốc lá. 
Bệnh nhiễm độc TNT và nicotin được xem là bệnh nghề nghiệp. Còn 
polyclobiphenyl (PCB) là một chất gây ung thư, có mặt trong các 
thiết bị điện gia dụng và công nghiệp. 


15.1. Nhiễm độc trinitrotoluen (TNT) 


Trinitrotoluen (TNT) có công thức hóa học CzHaz(NO¿)¿CHạ, công 
thức triển khai là : 
CH: 


OzN NOa 


NOa 

- Tên khác : Triton, Trotyl, Tolit 

(TNT tiếng Việt gọi là thuốc nổ thường). 
15.1.1. Ngưồn tiếp xúc và nhiễm độc 

1) Nói chung TNT được dùng làm thuốc nổ trong quân sự và dân 
sự. Mọi công việc liên quan trực tiếp với TNT đều có thể gây nhiễm 
độc nếu không phòng hộ cẩn thận. Một số công việc chính có tiếT 
xúc với TNT là : 

- Sản xuất TNT. 


- Làm thuốc súng, bom, mìn. 
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- Nấu chảy, đổ khuôn TNT làm nhiên liệu cho vũ khí. 

- Các công việc làm mìn : cân, đong, gói, nạp, vận chuyển... 

- Nổ mìn (bắn mìn) trong mỏ, làm công sự. 

- Bảo quản, lưu kho, vận chuyển... 

2) TNT có thể có mặt trong không khí dưới dạng bụi hoặc hơi 
khi thao tác và có thể gây nổ. : 

3) Tình hình nhiễm độc TNT trên thế giới ít được công bố. Ở 
Việt Nam đã có các trường hợp nhiễm độc được giám định. 

Bệnh nhiễm độc TNT đã được quy định là một bệnh nghề nghiệp 
ở Việt Nam. Ở các nước cũng đã được xem là một bệnh nghề nghiệp, 
ví dụ TNT ở vị trí thứ 13 trong danh mục các bệnh nghề nghiệp ở 
Pháp được hưởng chế độ bồi thường. 
15.1.2. Tính chất của TNT 


1) TNT là một chất rắn, màu vàng, nếu tỉnh khiết có thể kết 
tỉnh màu vàng nhạt. Trong không khí hơi TNT có màu hơi xám vàng. 


Ít tan trong nước, tan nhiều trong các dung môi hữu cơ. 

Nóng chảy ở 80°C, cháy 290°C - 295°C. 

TNT ít bay hơi, nhưng có thể ngửi thấy mùi của nó trong không 
khí. 

2) Khi cháy hoàn toàn TNT tạo thành CO; và NOa. 

Khi nổ, TNT tạo ra một lượng lớn NO; vì trong phân tử nó có 
ở nhóm ~ NOa. Các sản phẩm của TNT tạo ra khi nổ mìn gồm : NO¿ 
(nhiều nhất); dinitrophenol (theo Stolman), rất nguy hiểm cho sức 
khỏe; CO (khá nhiều); CO¿; với lượng đáng kể. 
15.1.3. Đường xâm nhập cơ thể, chuyển hóa và độc tính TNT 
1. Đưởng xâm nhập cơ thể 


TNT có thể vào cơ thể qua tất cả các đường : hô hấp, da, tiêu 
hóa, mắt. 
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1) Đường da uà niêm mạc 

Trong nhiều trường hợp, nhất là ở môi trường nóng, nhiễm độc 
TNT qua đường da trở thành quan trọng nhất, nhất là khi da có mồ 
hôi tạo điều kiện hấp thụ TNT qua da rất dễ dàng. Những người nấu 
TNT, hít phải hơi bị nhiễm độc tới 1%, nhưng tiếp xúc với dạng bột, - 
tỷ lệ nhiễm độc là 10 - 17%. 

9) Đường hô hấp 

Hơi và bụi TNT vào cơ thể qua đường hô hấp và được hấp thụ 
nhanh chống. 

Những người làm việc ở nơi nhiều bụi TNT, trong 8 giờ làm việc 
có thể hít vào từ 75 —- 100 mg, thông thường từ 15 - 20 mg. 

3) Đường tiêu hóa 

Cũng có thể gây nhiễm độc do ăn, uống hoặc nhiễm bẩn TNT 
qua đường miệng từ tay. Một ngày có thể nuốt vào tới 3 mg. 
2. Chuyển hóa trong cơ thể 


Trong cơ thể TNT chuyển thành axit benzoic - hipurit (Sven 
Meschlin, 1972). 

Người tiếp xúc với TNT, theo nhiều tác giả, thải nhiều axit 
glucuronic (45 lần hơn so với người bình thường). 


Đào thải : TNT được đào thải ra khỏi cơ thể qua đường hô hấp 
và thận. 


- Đường hô hấp : thải một phần ở dạng nguyên vẹn. 

- Thận : thải một phần dưới dạng nguyên vẹn, một phần dưới 
dạng chất chuyển hóa 2,6 dinitro - 4 — hidroxilaminotuluen. 
3. Độc tính 

Cho đến nay, tác dụng độc của TNT đã được biết như sau : 

~'TNT tạo thành methemolobin (MetHb) trong máu khi vào máu, 
gây chứng xanh tím (tím tái). 

- Là chất gây nhiễm độc gan đặc hiệu, gây chứng vàng da nhiễm 
độc (teo gan vàng da cấp tính). 
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_— Gây thiếu máu bất sản, giảm bạch câu. 
- Với mắt : gây bệnh đục thể thủy tỉnh (Hassman và Juran). 
- Với da : gây viêm da. 


15.1.4. Triệu chứng nhiễm độc 
Người bị nhiễm độc TNT thường thấy các triệu chứng xuất hiện 
muộn, với các biểu hiện sau đây : 
1. Về toàn thân : 
- Mệt mỏi, kém ăn, tái xám, mặt xanh. 
- Nhức đầu, chóng mặt, buồn ngủ, lãnh đạm thờ ơ. 
2. Rối loạn tiêu hóa : 
- Chán ăn, khó tiêu, buồn nôn, táo, 
- Đau vùng hạ sườn phải, đau bụng, 
- Gan có thể to hoặc teo. 


3. Vàng da : 

- Nhẹ hoặc nặng, kéo dài, 

- Niêm mạc mắt và miệng vàng có thể do gan hoặc máu bị 
nhiễm độc hoặc do cả hai. 
4. Thiếu máu : 

- Chóng mặt, hoa mắt, hồi hộp, khó thở khi làm việc nặng, 

- Da xanh, niêm mạc nhợt. 


5. Rối loạn nội tiết ở phụ nữ biểu hiện qua : 
| - Kinh nguyệt kéo dãi hoặc rút ngắn lại, 
- Có thể mất. kinh. 
6. Đục nhân mắt. 
7. Viêm đường hô hấp trên, viêm da. 
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15.1.5. Chẩn đoán 
1. Chẩn đoán xác định 
Nói chung chẩn đoán xác định nhiễm độc TNT là khó khăn vì 
không có các triệu chứng và xét nghiệm đặc hiệu. Vì vậy phải kết 
hợp các yếu tố như tiếp xúc, lâm sàng, xét nghiệm... 
1) Yếu tố trực tiếp 
- Có các công việc cụ thể tiếp xúc nghề nghiệp với TNT, 
- Điều kiện lao động, tính chất công việc, thời gian tiếp xúc với 
TNT, 
- Nồng độ TNT trong không khí, 
- Có thể thêm các kết quả xét nghiệm máu, nước tiểu. 
2) Các triệu chứng lâm sàng 
~ Tình trạng thiếu máu, xanh tím, 
- Tổn thương gan, 
. = Vàng da (ít thường xuyên), 
- Viêm da. 
ở) Xét nghiệm cận lâm sàng 
- Máu : 
+ Hồng cầu và Hb giảm, hồng câu lưới tăng, 
+_Bilirubin huyết tăng nhẹ và vừa (khi có tổn thương gan kèm 
_ theo), 
+ Methemoglobin cao, 


+ Tìm hiểu Heinz trong hồng câu (do biến chất của Hb hồng 
cầu dưới tác dụng TNT). 


- Tủy đồ : làm khi cần thiết, nhược sắn rõ rệt, 
- Nước tiểu : thấy có mặt của : 
+ TNT nguyên dạng 


+ 2,6-dinitro-4-hidroxilaminotoluen (chất chuyển hóa của | 
TNT). 
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2. Chẩn đoán phân biêt : 
- Các bệnh thiếu máu, 


- Viêm gan siêu vi trùng. 


15.1.6. Điều trị 


Không có thuốc đặc trị. Chủ yếu điều trị triệu chứng khi phát 
hiện triệu chứng nhiễm độc TNT, ví dụ : 


~ Cho ngừng tiếp xúc, 

- Thực hiện chế độ y tế, nghỉ ngơi, 

- Tăng cường các loại vitamin C, BỊ, Bạ, BỊa, 

— Tiêm, truyền glucoza, 

- Ăn các thức ăn giàu chất dinh dưỡng và vitamin, 
— Trị các triệu chứng khác khi chúng xuất hiện. 


15.1.7. Dự phòng 
1. Nồng độ cho phép của TNT trong không khí như sau : 

Việt Nam (2002) : trung bình 8 giờ : 0,1 mg/mỔ, từng lần tối đa : 
0,2 mg/mŠ. 

Liên Xô (cũ) : 1 mg/mŠ, 

Mỹ TLV 1969: 1,5 mg/m), 

TLV 1998: 0,1 mg/mể, 

Năm 1968, Tổ chức YTTG công bố nông độ TNT xem như không 
nguy hiểm là từ 1 - 1,õ mg/mŠ và áp dụng trên phạm vi quốc tế, trên 
Cơ SỞ sử dụng nồng độ quy định của Liên Xô cũ (1 mg/mẺ ) và của Kói 
(1,5 mg/m? ). 

2. Biện pháp kỹ thuật 

Cần thực hiện các quy định sau : 

- Sản xuất phải bảo đảm vệ sinh : Quy trình kín, không để hơi. 
và bụi TNT tỏa ra không khí, không làm rơi rớt TNT. . 

- Nhiệt độ không khí nơi làm việc phải mát để không bị ra mô 
hôi. 
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- Việc thông gió, hút bụi phải bảo đảm đạt yêu cầu. 

- Khu vực sản xuất phải riêng biệt, xa khu có người ở; tổ chức 
phòng độc và chống cháy nổ cẩn thận. 

~ Thường xuyên kiểm tra vệ sinh nơi làm việc, cấp phát trang 
bị phòng hộ đây đủ, đo nồng độ TNT trong không khí. 

3. Biện pháp y học 

- Khám tuyển : Không tuyển những đối tượng không thể tiếp 
xúc với TNT như người có bệnh gan, máu, mắt, da. 

Phụ nữ có mang và cho con bú không được tiếp xúc với TNT. 

- Khám định kỳ : 2 lần trong 1 năm. 

Khi có các đấu hiệu, triệu chứng nhiễm độc phải được kiểm 
tra, xác định cẩn thận. 

Những người tiếp xúc với TNT phải được xét nghiệm cận lâm 
sàng. 

Những người bị nhiễm độc cần được điều trị sớm, nghỉ ngơi, 
an dưỡng. 
4. Biện pháp phòng hộ cá nhân 

Những người làm việc với TNT cần được trang bị đẩy đủ như 
sau : 

- Quần áo phải may bằng vải không thấm, làm việc trong môi 
trường mát, không ra mồ hôi. 

~ Mũ, kính, ủng, găng không thấm. 

- Không để phần da hở tiếp xúc với TNT. 

- Bảo vệ đường hô hấp : tiếp xúc với hơi và bụi có nông độ TNT 
cao hơn NĐCP phải đeo mặt nạ có hộp lọc, làm việc trong thời gian 
ngắn, cách quãng, có bố trí thời gian nghỉ ngơi ngoài không khí sạch. 

Khẩu trang thường không có tác dụng ngăn chặn bụi và hơi 
TNT, chỉ dùng khi nồng độ TNT không đáng kể (dưới NĐCP'). 

Chú ý : Cần đề phòng khẩu trang giữ lại TNT gây nhiễm độc 
ngoài da. Hoặc bờ khẩu trang thấm mô hôi gây nguy hiểm vì TNT 
bị nhiễm vào và từ đó ngấm qua da. 
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- Tuyệt đối không ăn, uống, hút thuốc ở nơi làm việc. 


- Vệ sinh cá nhân cẩn thận, tắm nước nóng, quần áo dây dính 
TNT phải thay ngay. Mỗi ca làm việc đều dùng quần áo đã giặt sạch. 


- Chấp hành nghiêm chỉnh mọi nội quy vệ sinh và an toàn lao 
động. 


15.2. Nhiễm độc nicotin 
Nicotin có công thức hóa học là CịoH14N;. 
Công thức : 
N CH: 


CÀ 2 
1 - Metyl 2 - (3 - pyridin) - pyrolidin 


15.2.1. Sử dụng và tiếp xúc 
1. Trong nông nghiệp 


Ở một số nước nicotin được dùng làm chất diệt côn trùng. Nicotin 
được chiết xuất từ bụi thuốc lá, có thể chuyển thành dạng sunfat 
nicotin. 


Các chế phẩm còn có tên là Hypol, Nicosal 20, XL - All, 
Pomokrimp Bạ (Lauwerys). Người ta thường dùng các chế phẩm của 
nicotin với mục đích sau : 


-~ Phun diệt côn trùng trên rau quả, 

- Phun diệt côn trùng ngoài da ở súc vật, 

~ Xông hơi trong nhà kính diệt sâu bọ. 
2. Trong công nghiệp 

Trong công nghiệp sản xuất thuốc lá hơi nicotin và bụi thuốc lá 
chứa nicotin phát sinh trong các quá trình thái sợi, cuốn điếu, chuẩn 
bị, hấp, phun hương, đóng bao, lưu kho, v.v... 

Những người trồng và thu hoạch lá thuốc nguyên liệu, lưu kho, 
bảo quản thuốc lá... cũng tiếp xúc với nicotin. 
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Ở Việt Nam, nguồn tiếp xúc chủ yếu với nicotin là trong công 
nghiệp sản xuất thuốc lá. Nhiễm độc nicotin nghề nghiệp là một 
bệnh nghề nghiệp được bảo hiểm. 

15.2.2. Đường xâm nhập 

Nicotin có thể vào cơ thể bằng mọi đường : 

- Đường hô hấp : hấp thụ cả hơi nicotin và bụi chứa nicotin, 
qua niêm mạc phổi. 

- Đường tiêu hóa : thường do tai nạn, nhằm lẫn... 


- Đường da : da nguyên vẹn có thể hấp thụ nicotin dễ dàng, đặc 
biệt trong điều kiện môi trường nóng, da để hở. 


Mùi nicotin rất kích ứng mũi, có thể giúp tránh tiếp xúc quá 
đáng. 
15.2.3. Tính chất 


Nicotin là một ancaloit của cây thuốc lá, rất độc, nó là một chất. - 
lỏng, sánh như dâu, không màu, mùi hắc. Để ngoài không khí và 
ánh sáng nó chuyển sang màu nâu và có mùi gây kích ứng đặc biệt. 


Nicotin nóng chảy ở - 80°C, sôi ở 246°C. 

Nicotin rất dễ tan trong nước (với bất cứ tỷ lệ nào) và trong 
dung môi hữu cơ. 

Nicotin có phản ứng kiểm mạnh, tạo thành muối bền vững. 

Tỷ lệ nicotin trong thuốc lá : 

Posselt và Reimann đã phân lập được nicotin từ thuốc lá ( 1928), 
gọi là nicotiana Tabacum, gốc từ Châu Mỹ, tới Châu Âu vào thế kỷ 
1ã. 

Tỷ lệ nicotin trong thuốc lá thay đổi từ 0,05% - 8%, trung bình 
2,3%. Trong bụi thuốc lá của nhà máy thuốc lá Sài Gòn, tỷ lệ nicotin 
khoảng 1%, tùy theo loại thuốc. 


Thuốc lá Lahabana có tỷ lệ cao hơn, 1 điếu xì gà hoặc 5 điếu 
thuốc lá chứa khoảng 50 mg nicotin, 
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Có người không công nhận có nicotin trong khói thuốc lá vì cho 
rằng nó đã bị phá hủy. 

Trong khói thuốc lá sản xuất ở Việt Nam có thấy nicotin với 
nồng độ khác nhau tùy loại thuốc. 

Trong thuốc lá, ngoài nicotin còn có nhiều ancaloit khác như 
nicotelin, nicotein, isonicotein, nicotimin, nicotysin, nicotoin, an- 
abasin... 


15.2.4. Độc tính 
1. Cơ chế nhiễm độc 

Nicotin được hấp thụ nhanh qua niêm mạc, qua hô hấp, một 
phần bị phá hủy ở gan. Nicotin được thải loại qua nước tiểu, nước 
bọt, phổi, mô hôi. 

Ở súc vật, nicotin được thải qua sữa, qua nhau thai. 

Nicotin có tác dụng kích thích phó giao cảm. Nicotin khu trú 
tác dụng vào các hạch của hệ thần kinh tự động, thân kinh giao cảm 
và phó giao cảm, 

Sau khi kích thích, nó gây liệt từ hạch thần kinh. Hậu quả 
nghiêm trọng là nicotin kích thích các hạch của thần kinh tạng, giải 
phóng adrenalin làm tăng huyết áp, tăng đường huyết, làm giãn tạm 
thời đông tử. 

Đối với hệ thần kinh tự động, nicotin tác dụng lên cả hai hệ 
thống, trước hết là các sợi phó giao cảm, sau đến giao cảm, lúc đầu 
là kích thích, sau đó làm tê liệt. 

Đối với tim, nicotin làm tim đâp chậm, hạ huyết áp. Sau đó tim 
đập mạnh, nhanh, tăng huyết áp trước khi tử vong. 

Đối với tiêu hóa, nicotin gây co thắt ruột dữ dội rồi làm tê liệt, 
gây tăng tiết rồi lại gây cạn dịch. 

Đối với hệ thần kinh trung ương, nicotin kích thích rồi làm tê 
liệt. 
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2. Độc tính 

Nicotin là chất rất độc, gây nhiễm độc nặng dẫn đến tử vong 
nhanh như HƠN. 

Với liều khoảng 40 - 60 mg nicotin đủ gây chết người. 

Với súc vật, chỉ 1 - 2 giọt nicotin rỏ lên mắt thỏ, lên lưỡi chó 
hoặc mèo làm chúng chết ngay tức khắc. 


Các tai nạn nhiễm độc nicotin đã từng xảy ra như : 

- Thụt bằng nước sắc thuốc lá (15 - 30 g) làm chết. người. 
~ Trẻ em ngậm tẩu thuốc bị chết sau vài giờ. 

~ Xoa dầu bằng dung dịch nicotin gây chết người. 

~ Buôn lậu, cuốn lá thuốc quanh người gây nhiễm độc. 


15.2.5. Triệu chứng nhiễm độc 
1. Nhiễm độc cấp tính 

1. Nguyên nhân 

Nhiễm độc nicotin có thể do các nguyên nhân sau đây : 

- Do nhầm lẫn, tự tử... 

- Do tiếp xúc trong nông nghiệp, ví dụ sử dụng nicotin và các 
chế phẩm chứa nicotin và hợp chất của nó. 

- Do sản xuất thuốc lá, người lao động có thể tiếp xúc với hơi 
nicotin và bụi thuốc lá chứa nicotin. 

2. Triệu chứng 

1) Nếu nicotin được hấp thụ qua miệng thì triệu chứng nhiễm 
độc đường tiêu hóa trội hơn, có hiện tượng kích ứng mạnh và cháy 
bỏng đường tiêu hóa : 

- Cảm giác cháy bỏng thực quản, dạ dày. 

- Buồn nôn, nôn. 

- Chóng mặt, ứa nước bọt. 


- Vã mồ hôi lạnh, rung mi mắt, run tay. 
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~ Đau bụng, tiêu chảy, đôi khi phân lẫn máu. 

¬ Nhức đầu dữ dội. 

- Rối loạn thị giác, thính giác. 

- Tim đập nhanh, huyết áp tăng. 

- Mặt xanh tái, suy nhược, bước đi khó khăn. 

- Cảm giác lạnh và đau vùng tim. 

2) Trường hợp nặng do cơ thể hấp thụ nhiều nicotin gây ra sùi 
bọt nâu ở mũi, miệng, trụy tuân hoàn, chuột rút. 

Giai đoạn đầu, hô hấp bị kích ứng và rối loạn. 

Giai đoạn sau, hô hấp yếu, chậm, có dấu hiệu ngạt thở. 

Đồng tử nhỏ ở giai đoạn đầu, rồi dân dân giãn to. 

3) Trường hợp rất nặng : tỉm ngừng đập với tình trạng trụy tim 
mạch dẫn đến tử vong sau mấy giây, tuy nhiên không có dấu hiệu 
nhiễm độc sớm nào. 

2. Nhiễm độc mãn tính 


Nhiễm độc mãn tính thường là nhiễm độc nicotin nghề nghiệp, 
chủ yếu gặp ở công nhân sản xuất thuốc lá, thường xuyên tiếp xúc 
với nicotin trong môi trường lao động. Nguyên nhân chính là do công 
nghệ sản xuất chưa bảo đảm vệ sinh và nguyên liệu chưa được tiêu 
chuẩn hóa... 

Nhiễm độc mãn tính rất đa dạng với các rối loạn cục bộ và toàn 
thân như sau : 


1) Rối loạn cục bộ : 

a) Niêm mạc có hiện tượng bị kích ứng : niêm mạc mũi, họng 
bị khô. 

Công nhân mới tiếp xúc, có cảm giác đầy bụng, sau quen dần 
và mất hiện tượng đó. 

Ở phụ nữ, thấy kích ứng ở cả niêm mạc bộ phận sinh dục. 
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Ở người nghiện thuốc lá có thể thấy hiện tượng viêm miệng. 

Viêm kết mạc hay gặp ở công nhân sản xuất thuốc lá, bắt đầu 
bằng chảy nước mắt rồi nhức mắt. 

b) Døơ : Viêm các phần da hở do dị ứng, hay bị tái phát bệnh 
ngoài da, nhất là các tổn thương ở bàn tay. 

c) Móng tay : Ở những người trực tiếp dùng tay câm thuốc lá 
nguyên liệu, móng tay bị mỏng ủi, dễ gãy, dễ bong, có màu nâu. 

9) Rối loạn toàn thân : 

a) Tim mạch : Nicotin gây ra các triệu chứng như : 

~ Tai biến như cơn đau tỉm nhịp ngoại tâm thu, 

- Biến đổi huyết áp, 

_ Có thể bị rối loạn mãn tính như viêm động mạch, vữa động 
mạch, nhồi máu cơ tim. 

Tuy có nhiều ý kiến khác nhau, nhưng người ta cùng thống nhất 
ở một điểm:nicotin là yếu tố thuận lợi cho các biểu hiện tim mạch 
đã nêu ở trên. 

b) Tỉnh thần - thân kinh uà thân kinh thực uột : 
_ Tinh thần : Có ý kiến cho rằng nicotin kích thích hoạt động 

trí óc. Có người chứng minh ảnh hưởng xấu của nicotin như trí nhớ 

giảm sút, dễ quên. 

- Nhức đầu : Hay gặp trong tiếp xúc nghề nghiệp với nicotin. 

~ Hiện tượng run rẩy cũng xẩy ra. 

- Tổn thương thân kinh thị giác, thính giác, dẫn đến điếc và 
giảm thị lực, 

~ Dấu hiệu loạn trương lực do thần kinh thực vật có thể xuất 
hiện trong nhiễm độc mãn tính. Bắt đầu là kích thích hệ phó giao 
cảm với tình trạng co thắt ruột, gan, cơn đau quặn thận, tỉm đập 
chậm, huyết áp giảm. 

Sau nhiều năm là giai đoạn suy sụp dẫn đến huyết áp tăng, rong 
kinh ở phụ nữ. 
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c) Tiêu hóa : Thường gặp các triệu chứng như : 

- Buồn nôn. 

- Ăn khó tiêu. 

~ Tiêu chảy, v.v... 

d) Hô hếp : Các triệu chứng về hô hấp thường gặp là : 
- Kích thích niêm mạc hô hấp, 

~ Khó thở, 

- Giảm thông khí phổi, 

- Viêm phế quản mãn, 


- Giãn phế nang giống các trường hợp bệnh do bụi thực vật gây 
ra. 


e) Nội tiết : Có các triệu chứng như sau : 
- Tăng đường huyết, 

- Tăng đường niệu, 

- Rối loạn sinh dục. 


15.2.6. Chẩn đoán nhiễm độc nicotin nghề nghiệp 

Chẩn đoán nhiễm độc nicotin nghề nghiệp dựa trên 3 điểm là 
yếu tố tiếp xúc, triệu chứng lâm sàng và nông độ nicotin niệu. 
1. Yếu tố tiếp xúc 

Ở Việt Nam hiện nay nhiễm độc nicotin chủ yếu xẩy ra đối với 
công nhân thuốc lá. Do đó phải định lượng nông độ nicotin và bụi 
thuốc lá trong không khí nơi công nhân làm việc. Đó là đánh giá 
môi trường và đánh giá tiếp xúc. 
: 2. Triệu chứng lâm sàng 

Căn cứ vào các triệu chứng nhiễm độc mãn tính đối chiếu với 
kết quả kiểm tra sức khỏe của công nhân tiếp xúc, xác định các rối 
loạn cục bộ và toàn thân. Các triệu chứng thường gặp là thần kinh, 
tìm mạch, mắt, tiêu hóa, hô hấp... với nicotin niệu trên 0,3 mg. 
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3. Nồng độ niecotin niệu 

Người không nghiện thuốc lá và không tiếp xúc với thuốc lá (hoặc 
khói thuốc lá) trong nước tiểu không có nicotin. Bộ Y tế quy định các 
đối tượng bị thấm nhiễm nicotin khi nồng độ nicotin niệu trên 0,3 mg/ 
đối với người không hút thuốc lá và trên 1,2 mg/ đối với người nghiện 
thuốc lá. 

Trong môi trường nhiễu khói thuốc lá, người không hút thuốc 
cũng có tới 1 mg nicotin niệu trong 24 giờ; người nghiện thuốc lá có 
nicotin niệu trung bình 4 - 5ð mg/24 giờ, người nghiện nặng có thể 
tới 9 mg/24 giờ. 


_15.2.7. Điều trị 

1) Nhiễm độc mãn tính không có thuốc điều trị. Nếu có thể được, 
cần cách ly đối tượng không để tiếp xúc với nicotin và điều trị triệu 
chứng. 

2) Nhiễm độc cấp tính có thể xẩy ra khi nicotin qua đường hô 
hấp và qua đường tiêu hóa. 

Trường hợp nhiễm độc qua đường hô hấp cần đưa nhanh nạn 
nhân ra khỏi môi trường độc hại, lau rửa sạch bên ngoài cơ thể, nằm 
nghỉ nơi thoáng mát. Có thể làm hô hấp nhân tạo, cho thở oxi... 

Nếu nhiễm độc qua đường tiêu hóa mà nạn nhân còn tỉnh thì 
cần cho nôn. Rửa dạ dày bằng dung dịch kali permanganat 0,1%... 


15.2.8. Dự phòng 

1. Nồng độ cho phép 
Việt Nam quy định NĐTĐCP (2002) của nicotin trung bình 8 giờ _ 

là 0,5 mg/mỔ, từng lần tối đa là 1 mg/mŠ, của bụi thuốc lá trung bình 

8 giờ là 2 mg/mỂ, từng lần tối đa là 5 mg/mŠ. 

- Trong thực tế, qua 1ð năm (1985 ~ 1999) nghiên cứu đánh giá 
sức khỏe công nhân nhà máy thuốc lá Sài Gòn, chúng tôi thấy NĐCP 
của nicotin 0,5 mg/mŠ không có giá trị dự phòng vì ở nồng độ nicotin 
tại nơi làm việc liên tục dưới 0,5 mg/mŠ trong nhiều năm nhưng công 
nhân vẫn bị nhiễm độc nicotin. Nông độ bụi 3 mg/mŠ có giá trị dự 
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phòng vì khi công nhân làm việc trong môi trường bụi lớn hơn 3 mg/mŠ 
đã bị rối loạn chức năng hô hấp. Khi làm việc trong môi trường bụi 
dưới 3 mg/mŠ chức năng hô hấp của những người đó phần lớn đã được 
phục hồi. Vì vậy, chúng tôi để nghị nên hạ thấy trị số nồng độ tối 
> * 

đa cho phép của nicotin từ 0,5 mg/mŠ xuống 0,2 mg/mŠ ), 
2. Biện pháp kỹ thuật 

Các phân xưởng cần được thiết kế và xây dựng hợp lý, có hệ 
thống hút hơi độc, hút bụi. Cần thay đổi thiết bị sản xuất không bảo 
đảm vệ sinh. Các phân xưởng có máy lạnh phải bảo đảm thông gió 
đúng tiêu chuẩn vệ sinh. Thường xuyên giám sát môi trường. 
Thực hiện vệ sinh cá nhân và sử dụng trang bị BHLĐ đây đủ, 

quân áo lao động không mặc về nhà... 

3. Biện pháp y học 


Không để những người mẫn cảm với thuốc lá, với nicotin trực 
tiếp sản xuất thuốc lá. Tổ chức khám định kỳ, chuyển những người 
bị thấm nhiễm nicotin làm công việc ít tiếp xúc với thuốc lá, tăng 
cường nghỉ ngơi, an dưỡng... 


15.3. Nhiễm độc polyclobiphenyl (PCB) 


(Polychlorinated Biphenyls; Polychlorures de biphény]; PCB, 
PCB,) 


15.3.1. Đại cương 
1. Hợp chất polyclobipheny! (PCB) 

Hợp chất PCB có công thức tổng quát C2 Hìo _ „ Cl¿, trong phân 
tử chứa từ 1 - 10 nguyên tử clo có thể thay thế cho một số nguyên 
tử hidro tương ứng. PCB có tới 210 cấu trúc (đồng phân) khác nhau. 

Về mặt vật lý, có cả dãy PCB từ những chất lỏng màu vàng nhạt 
trong suốt. đến các chất đặc quánh, tính đặc quánh tăng lên theo mức 
độ clo hóa. Độ sôi từ 325°C đến 366,11°C. Tỷ trọng 1,3 - 1,9. 


._ () Hoàng Văn Bính và CTV, Y Học TP.HCM, phụ bản số 1, tập 4 — 2000, tr. 46 - 52, 
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Hỗn hợp PCB thương phẩm chứa nhiều tạp chất, trong đó đã 
nhận biết có dibenzofuran và naphtalen clo hóa. 


2. Một số sự kiện đáng lưu ý 

1) PCB là chất gây ra bệnh môi trường đầu tiên ở Nhật, có tên 
là bệnh YUSHO, nhiễm độc PCB làm rối loạn da và các rối loạn 
khác của cơ thể, khi ăn phải dầu gạo bị nhiễm PCB trong quá trình 
sản xuất. Bệnh Yusho có nghĩa là bệnh dâu. Tới năm 1968 có 600 người 
bị nhiễm độc, đến năm 1990 đã có 149 người chết do bệnh Yusho ở 
Nhật. 

2) Ngày nay, PCB đã được xác định là chất gây ung thư trên 
người. 

3) PCB cũng đã có mặt trong môi trường ở Việt Nam (theo Cục 
Môi Trường VN, 1996) có dấu hiệu báo động về nông độ PCB trong 
đất và không khí ở Việt Nam vì hàm lượng PCB cao hơn ở đất của 


^ 


Thái Lan và Ấn Độ, bụi ở Hà Nội có hàm lượng PCB được đánh giá 
là cao... 


4) PCB do công nghiệp thải ra môi trường, động vật ăn thịt ăn 
phải PCB và tích lũy trong cơ thể (mỡ), người ăn động vật đó có thể 
bị ảnh hưởng xấu đến sức khỏe. 

5) Theo John H. Duffus tại hội thảo "Sự liên quan của độc học 
môi trường trong công nghiệp ở các nước đang phát triển", TPHCM, 
5/1998, trên toàn thế giới ước tính có tới 1 triệu tấn PCB, cách xủ 
lý duy nhất là đốt, tốn hết 600 bảng Anh/tấn... Và các thiết bị điện 
(máy biến thế, môtơ khởi động và có trên 100 triệu bóng đèn huỳnh 
quang, môtơ mã lực phân đoạn... được sử dụng có chứa PCB nhưng 
không ghỉ nhãn có chứa PCB ! 

6) Thiết bị điện thông thường là bóng đèn huỳnh quang lại c( 
chứa hai chất độc và cũng là hai chất gây ung thư : Bộ phận khở 
động chứa PCB và bóng đèn chứa hợp chất beryli ! 


542- 


- 15.3.2. Sản xuất, sử dụng và tiếp xúc 
1. Sản xuất 


PCB được chế tạo bằng cách clo hóa biphenyl với clo và chất 
_ xúc tác. Được tổng hợp lần đầu tiên tại Đức năm 1881; được sản xuất 
ở Mỹ năm 1929; được bán ra với các tên : Araclor, Clophen, Elec- 
trophenyls, Phenoclor... 


PCB có tính ổn định cao về hóa học và nhiệt học, có điện trở 
riêng rất cao, tới 500 megaohm. 
2. Sử dụng 


- PCB được dùng làm chất cách điện, dùng trong các tụ điện, 
các biến thế... 


~ Được dùng làm các chất dẻo hóa, làm chất ức chế ngọn lửa, 
làm chậm hoặc tránh bắt lửa trong chế biến chất. dẻo. 


- Làm chất phụ gia trong dầu bôi trơn chịu được áp suất và 
nhiệt độ cao... 


- Làm tác nhân tăng tiểm lực cho các chất trừ dịch hại. 
(Pesticides), v.v... 
3. Tiếp xúc trong công nghiệp 

Nguy cơ lớn nhất là ở ngành điện, sản xuất, sửa chữa các thiết 
bị điện, v.v... 
15.3.3. Cơ chế tác dụng trên cơ thể của PCB 
1. Hấp thụ 


. - Đường hô hấp : PCB vào cơ thể dưới dạng hơi và sự hấp thụ 
xẩy ra chủ yếu ở phổi. 


~ Đường da : Da nguyên vẹn cũng có thể hấp thụ PCB. 


2. Chuyển hóa sinh học 


Cơ chế của PCB bao gồm sự chuyển thành các dẫn xuất mono 
và polyhydroxyl hóa và các dẫn xuất khử clo. Chúng kết hợp với các. 
axit glucuronie và sunfuric ở các mức độ khác nhau. 
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- 8. Thâi loại 
Người ta đã thấy các chất chuyển hóa của PCB trong phân, nước 
tiểu và sữa ở loài hữu nhũ. 


Các hợp chất chứa ít clo dễ chuyển hóa hơn các hợp chất chứa 
nhiều clo. 


Một số hợp chất PCB chứa nhiều clo còn tổn tại dai dẳng ở các 
mô mỡ trong nhiều năm. 


15.3.4. Đánh giá tiếp xúc 
1. Đánh giá môi trường 

Phương pháp tốt nhất là dùng máy lấy mẫu cá nhân để lấy 
không khí vùng thở với màng lọc xenlulô, sau đó mẫu được phân tích 
bằng sắc ký khí. 
2. Đánh giá sinh học 


- Nông độ PCB trong máu được đánh giá đối chiếu với thời hạn 
tiếp xúc để so sánh mức độ khác nhau trong tiếp xúc nghề nghiệp. 


- Nhiều nghiên cứu ở các nước cho thấy nông độ PCB trong máu 
khoảng 3,0 ug/ và trong mô mỡ khoảng 1mg/kg thể trọng hoặc thấp 
hơn (WHO). 

15.3.5. Triệu chứng nhiễm độc PCB 
1. Nhiễm độc cấp tính 

Các tác dụng hệ thống là : chán ăn, buồn nôn, đau vùng bụng, 
phù mặt và tay. 

2. Nhiễm độc mãn tính 

- PCB gây ra chứng ban đỏ trên mặt, tai, cổ, vai, cánh tay, ngực 
và bụng (đặc biệt quanh rốn và bìu). 


- Da trở nên khô và ngứa nhiều, các mụn trứng cá không gây 
viêm,... các nang lông chứa bã nhờn và keratin. 
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- Bệnh toàn thân có các biểu hiện như sau : 
+ Viêm gan với chứng gan to, 
+ Rối loạn tiêu hóa, 
+ Huyết niệu, 
+ Bỏng mắt, 
+ Bất lực (thường là biến chứng). 
+ Biến đổi một số men trong máu và II hi 


3. Các tác dụng chậm 
Gây ung thư. 


ì Tiên lượng : Nếu tiếp xúc không liên tục thì tổn thương gan có 
thể phục hồi, nhưng chứng ban clo có thể dai dẳng lâu đến 15 năm. 


Mối quan hệ tiếp xúc - tác dụng : Các triệu chứng nhiễm độc 
PCB đã thấy ở công nhân tiếp xúc trong thời gian ít nhất 5ð tháng 
đến Tung bình 14 tháng, với nồng độ PCB trong không khí là 
0,1 mg/mŠ. 

Chẩn đoán phân biệt : Loại trừ những nguyên nhân làm hư hại 
gan như viêm gan nhiễm khuẩn và bệnh gan liên quan đến rượu. 

Tính nhạy cảm : Những người từ trước đã có những bệnh về da 
(viêm) hoặc về gan thì dễ bị nhiễm độc PCB hơn những người khác. 


15.3.6. Dự phòng 


1. Giám sát môi trường lao động 


— Thực hiện các biện pháp bảo đảm các tiêu chuẩn vệ sinh lao 
động, đặc biệt khống chế nông độ PCB trong không khí nơi làm việc 
. không vượt quá mức cho phép. 

- Việt Nam chưa có tiêu chuẩn về PCB; giới hạn tiếp xúc của 
một số nước từ 0,5 đến 1,0 mg/mŠ (WHO - tổ chức Y Tế Thế Giới). 


- Cần sử dụng các phương tiện bảo hộ lao động bảo vệ đường 
hô hấp (bao gồm cả mặt nạ) và bảo vệ da. 


sáo, 
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2. Giám sát và quản lý sức khỏe 

1) Kiểm tra sức khỏe tuyển dụng : 

Bao gồm tiền sử bệnh tật và kiểm tra thể lực, đặc biệt quan 
tâm đến da và gan. Cần thăm dò chức năng gan. 

9) Kiểm tra súc khỏe định kỳ : 

Thực hiện như kiểm tra tuyển dụng 1 lần/năm. 

Cân làm xét nghiệm chức năng gan và triglyxerit. 


3) Quản lý súc khỏe : 

Các bệnh nhân bị hư hại về gan và ban do clo dai dẳng, cần : 

- Ngưng tiếp xúc, có thể chuyển công tác... 

- Điều trị triệu chứng. 

3. Dự phòng 

-'Cân chú ý phòng chống tác hại do sự phân hủy PCB trong các 
trường hợp sự cố, tai nạn. 

1) PCB có trong thành phần của thương phẩm Pyralen. Pyrale¬ 
là hỗn hợp của PCB và triclobenzen, là chất lỏng ở nhiệt độ thường, 
không cháy được và có hai tính chất quan trọng khác : có dung lượng 
hấp thụ nhiệt lớn và công suất điện môi cao. Được dùng trong các 
máy biến thế, tụ điện, bộ chỉnh lưu, biến trở.v.v... 

2) Trong quá trình hoạt động của thiết bị, có thể xảy ra các sụ 
cố (tai nạn) như sau : 

a) Các tai nạn làm hư hỏng thiết bị, gây rò rỉ PCB ra bên ngoài 
nó dễ thấm sâu vào đất. 

b) Các bất thường về điện bên trong thiết bị do nguyên nhâi 
nào đó. Lúc đó hỗ quang điện sinh ra, kèm theo sự tỏa ra Clạ, HƠI 
Sự hủy bỏ thiết bị làm lan tỏa điện môi dưới dạng tia lỏng và kh 
dung, gây ra ô nhiễm không khí, với sự có mặt của PCB - không c 
cháy. 
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c) Các tai nạn có thể gây cháy hoặc phân hủy PCB ở nhiệt và 
có không khí, tạo ra Clạ và HCI, đồng thời còn tạo ra polyclodiben- 
zoparadioxin (PCDD) và polyclodibenzofuran (PCDE), "bị" gọi là các 
dioxin. Độc tính của chúng chưa được biết nhiều, trong khi chất dioxin 
đã biết rõ có tên là 2, 3, 7, 8 - tetraclodibenzo paradioxin (2, 3, 7, 
8 -TCDD), thuộc loại cực độc. : 

Dioxin có. DLzọo (chuột nhắt, đường miệng) là 114 ug/kg, so với 
strychnin là chất độc bảng A của ngành y tế, có DLzọ là 16000 ug/kg. 


Trong tai nạn, sự lan tỏa của khói và bê hóng kèm theo khí 
dung PCB, trong trường hợp có thể có vết của dioxin thì sự ô nhiễm 
trở nên nghiêm trọng. Trong các tai nạn đã biết, toàn khu vực nhà 
cửa liên quan đều bị ô nhiễm với mức độ khác nhau. 

TCDD và PCDF cũng có trong 2,4 - D; 2,4,5 - T; hexaclophen. 

Các thiết bị điện chứa PCB phải tuân thủ các quy chế an toàn 
nghiêm ngặt (không được hàn, cắt...). 
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PHẦN THỨ BA 


DỰ PHÒNG NHIỄM ĐỘC 
TRONG CÔNG NGHIỆP 


CHƯƠNG 16 


CÁC NGUYÊN TẮC DỰ PHÒNG NHIÊM ĐỘC 
TRONG CÔNG NGHIỆP 


Dự phòng nhiễm độc là tập hợp các biện pháp hay biện pháp 
tổng hợp nhằm bảo vệ sức khỏe, phòng ngừa fơœi nạn lao động và 
bệnh nghề nghiệp. Tai nạn lao động là nhiễm độc cấp tính, bệnh 
nghề nghiệp là nhiễm độc mãn tính. Xu hướng phát triển để đem 
lại hiệu quả trong việc bảo vệ sức khỏe của người lao động đòi hỏi 
phải liên tục hiện đại hóa, phù hợp với sự phát triển kinh tế và văn 
minh xã hội. 

Các biện pháp bao gồm : 

~ Phương thức và công nghệ sản xuất, 

- Trang thiết bị vệ sinh công nghiệp, 

- Tổ chức lao động và ecgonomy, 

~ Giám sát môi trường và chăm sóc sức khỏe công nhân, 

- Bảo vệ người lao động chống lại các yếu tố độc hại, 

- Hướng dẫn phòng chống độc bằng dinh dưỡng hợp lý, 

- Tôn trọng và thi hành các luật lệ bảo vệ lao động. 

Sau đây là các biện pháp cụ thể : 
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16.1. Biện pháp kỹ thuật 
16.1.1. Hợp lý hóa, hiện đại hóa quy trình công nghệ sắn xuất, đổi mới 
thiết bị sản xuất 
Ví dụ : 
- Hiện đại hóa quy trình sản xuất, nhất là những khâu có độc 
hại. 
- Cơ giới hóa, tự động hóa, ứng dụng người máy... 
- Làm kín, cách ly độc hại. 
~ Khử ô nhiễm (hơi, khí, bụi), thu hồi hoặc trung hòa chất độc... 
- Thông gió hợp lý. 


- Ứng dụng phương pháp ướt (nếu có thể) cho một số quy trình 
phát sinh bụi (ví dụ nghiền đá). 


- Lắp đặt hệ thống báo động khi có nguy cơ chất nóc s _ 
dựng hệ thống thoát hiểm... 


16.1.2. Thay thế nguyên liệu độc bằng loại ít độc hoặc không độc 

Ví dụ : 

- Sơn : thay chì minium bằng sắt minium, hoặc thay chì oxit 
bằng kẽm oxit. 

- Nhuộm : Thay anilin bằng nigrosin. 

- Dung môi hữu cơ : Thay benzen bằng xăng công nghiệp, dầu 
hỏa (dâu hôi), xiclohexan, toluen, tricloetylen, v.v... 
16.1.3. Tiêu chuẩn hóa nguyên vật liệu 

Nhằm giảm bớt tạp chất độc hại trong nguyền vật liệu. 

Ví dụ thay chất diệt cổ 2,4,B-T Đệng các chất khác vì 2,4,ð-T 
có tạp chất đioxin cực độc, v.v.. 

Để bảo đảm chất lượng sản xuất, ví dụ viết thiếu xăng công 
. nghiệp (dung môi) không thể thay bằng xăng nhiên liệu (xăng ô tô) 
. được. 
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16.1.4. Thường xuyên kiểm tra nồng độ chất độc trong không khí 


Công tác này nhằm đánh giá hiệu quả của các biện pháp kỹ 
thuật và chỉ định phương tiện phòng hộ cho người tiếp xúc, đồng 
thời để đánh giá tiếp xúc của người lao động với chất độc. 


16.2. Biện pháp y học 
1. Khám tuyển 

Cần phải tuyển đúng tiêu chuẩn sức khỏe đối người làm việc 
tiếp xúc với chất độc. Người lao động cần nắm vững yêu cầu vị trí 
lao động của dây chuyển công nghệ. 

Theo dõi, chăm sóc người lao động từ lúc bắt đầu vào làm việc 
bằng cách lập hồ sơ. 
2. Khám định kỳ 

- Kiểm tra sức khỏe tổng quát. 

- Khám chuyên khoa bệnh nghề nghiệp. 

- Nhất thiết phải có xét nghiệm cân thiết. 

- Thời hạn khám định kỳ tùy theo yếu tố tiếp xúc (thí dụ tiếp 
xúc với benzen thì 3 tháng xét nghiệm máu một lần). 
3. Giáo dục sức khỏe cá nhân 

1) Với cán bộ y tế : 

~ Nói chung cần đào tạo lại và đào tạo chuyên khoa kể cả sau 
đại học theo hướng công nghiệp hóa và hiện đại hóa. 

- Biết cách quản lý môi trường lao động và sức khỏe nghề nghiệp 
của cơ sở, phối hợp với các công tác khác. 


- Đưa được biện pháp phòng chống độc vào chương trình chăm 
sóc sức khỏe công nhân. 


- Quan hệ và phối hợp được với các cán bộ liên quan. 

2) Với công nhân : | 

- Cần làm sao cho họ quen dần với ý thức và thực hiện ¿ự dự 
phòng, tự khai báo sức khỏe. 
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~ Giáo dục kiến thức nhất, định về tác hại của chất độc nói chung 
và các yếu tố độc hại ở cơ sở đang làm việc, phương pháp phòng hộ 
và cách sử dụng các phương tiện phòng hộ lao động. 


~ Tham gia giám sát các biện pháp kỹ thuật. 
Chọn các hình thức giáo dục thích hợp, đa dạng, đổi mới... 


4. Giám sát môi trường lao động 


Cần có chế độ giám sát môi trường lao động của cơ sở sản xuất 
theo định kỳ và đột xuất. 


16.3. Biện pháp phòng hộ cá nhân 

Đó là các biện pháp đứng sau các biện pháp kỹ thuật, sao cho 
người lao động biết cách tự phòng hộ, kết hợp với tổ chức của cơ sở 
(lao động, công đoàn, y tế...), tự giác sử dụng và bảo quản phương 
tiện phòng hộ. 
1. Vệ sinh cá nhân 


Công tác vệ sinh cá nhân phải được thực hiện hoàn hảo theo 
các điểm sau : 


- Tôn trọng và thực hiện các quy định ở nơi làm việc một cách 
nghiêm chỉnh và tự giác. 


- Vệ sinh cá nhân trong và nhất là sau khi lao động phải thật 
cẩn thận, chu đáo. 


- Chăm sóc, giữ gìn cơ thể, quần áo, trang bị phòng hộ khác 
một cách hợp lý. 

- Luôn luôn giữ vệ sinh cá nhân gắn liên với vệ sinh nơi cm 
việc, giữa cá nhân và môi trường lao động. 
2. Các phương tiện phòng hộ cá nhân 


Các phương tiện phòng hộ cá nhân cho người lao động phải đủ 
và đúng yêu cầu kỹ thuật. 


1) Bảo uệ đường hô hấp | 
Là việc quan trọng nhất, khi tiếp xúc với chất độc trong không 
khí. 
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Sơ đô trên hình 12 mô tả các điều kiện của không khí và phương 
tiện phòng hộ đối với đường hô hấp. 


NGUY CƠ ĐỘC HẠI 
Không khí đủ Oa 


Không khí thiếu 
Oa và không 
gian kín (hầm, 
' bồn, xi téc...) 


Dùng : 


- Mặt nạ cách 
ly 

- Mặt nạ cấp Nguy hiểm Không nguy 
không khí ngay đến tính hiểm ngay 


Mặt nạ cấp 
không khí 
sạch (phun 


sạch mạng đến tính mạng 


Không dùng : 


~ Mặt nạ kiểu ~ Mặt nạ ~ Mặt nạ cát, phun 
lọc cách ly kiểu lọc sơn, phun 
- Mặt nạ - Mặt nạ hạt...) 
cấp không cấp không 
khí sạch khí sạch 
- Mặt nạ 
hộp lọc 


đặc hiệu 


Hình 12. Sơ đồ nguy cơ độc hại của không khí 
và phương tiện bảo vệ đường hô hấp. 

Cần biết rõ trong không khí nơi làm việc có các yếu tố độc hại 
gì để chọn phương tiện phòng hộ thích hợp. 

1) Nếu làm việc trong điều kiện bình thường, không khí có đủ 
oxi nhưng có các chất độc vượt mức nồng độ cho phép thì phải sử 
dụng các trang bị bảo vệ đường hô hấp. 

Chất độc ở dạng bụi, khí dung, mù, sương... có thể dùng mặt nạ 
có hộp lọc đơn giản. 

Chất độc ở dạng hơi, khí và nồng độ không cao có thể dùng mặt 
nạ có hộp lọc độc cho từng hơi khí cụ thể đó. 
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Chất độc có nồng độ rất cao hoặc quá đáng thì phải dùng mặt 
nạ cách ly hoặc mặt nạ cấp không khí sạch. 


2) Nếu làm việc trong điều kiện không bình thường, không khí 
không đủ oxi hoặc chưa biết có chất độc gì (ví dụ trong hầm ngầm, 
bên kín, bể chất thải, v.v...), về nguyên tắc phải và chỉ sử dụng mặt 
nạ cách ly, với thời gian hạn chế do bình khí thở quy định. Nếu điều 
kiện ổn định và dài hạn có thể dùng mặt nạ cấp không khí sạch. 


2) Bảo uệ mặt uà mắt chống chất độc thường dùng mặt nạ có 
mặt trùm và kính. Trường hợp đơn giản có thể dùng kính chắn... 


ở) Bảo uệ da bằng nhiều phương tiện khác nhau tùy theo từng 
bộ phận cơ thể như quần áo, mũ nón, găng tay hoặc bao tay đến giày, 
ủng... Về nguyên tắc, các vật liệu chế tạo phương tiện phòng hộ phải 
có hiệu quả chống được chất độc, cụ thể là chống được sự phá hủy, ăn 
mòn của hóa chất. Ví dụ làm việc trong môi trường có axit thì quần 
áo bảo hộ bằng vải bông không chống được axit bắn vào hoặc hơi axit. 
thấm vào... 


16.4. Biện pháp dinh dưỡng hợp lý 

Biện pháp dinh dưỡng hợp lý là cung cấp cho công nhân nước 
uống, thực phẩm hoặc thuốc bổ sung thực phẩm có chứa các thành 
phần dinh dưỡng phù hợp với yêu cầu chống độc của cơ thể, có vai . 
trò duy trì và tăng cường sức khỏe cho người lao động. 


Tổ chức Y tế Thế giới trong mấy năm gần đây đã quan tâm đến 
bữa ăn không mất tiền (ăn trưa) ở một số nước cho công nhân tiếp 
xúc với chất độc hại và cho rằng bữa ăn đó có thể chứa một lượng 
đủ gluxit và lipit, nhưng thiếu vitamin và các muối khoáng cần thiết. 

Vấn đề bồi dưỡng độc hại cho công nhân hoặc bữa ăn giữa ca 
cần được hướng dẫn, điều chỉnh và bổ sung nhằm đạt hiệu quả chống 
độc và bảo vệ sức khỏe cho công nhân. 

Theo WHO, một chế độ dinh dưỡng cân đối có thể giúp cơ thể, 
bằng cách không đặc hiệu, chống lại các tác dụng của các hóa chất 
độc. Độc tính của các hóa chất giảm đi dưới tác dụng của chuyển hóa 
sinh học của các men bằng cách kết hợp với các axit amin. 
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Nhịn đói hay suy dinh dưỡng có thể làm tăng tính nhạy cảm 
đối với các nguy cơ khác nhau của môi trường. 


Trên súc uật : người ta đã thí nghiệm và có các nhận xét sau 
đây : 

- Cho chúng nhịn đói thì các chất độc tan trong mỡ như DDT, 
hexaclobenzen... có thể trở lại tuần hoàn và tác động đến các cơ quan. 

- Cho chúng ăn chế độ giàu protit sẽ chịu được tác dụng của khí 
độc (ví dụ SO¿) lâu dài hơn súc vật cho ăn bình thường. 

- Thiếu sắt và protit trong khẩu phần ăn làm tăng tích lũy và 
tăng độc tính của Mn. 

Trên người cũng đã được nghiên cứu và nhận thấy : 

- Suy dinh dưỡng mà tiếp xúc nghề nghiệp khi đói làm tăng tỷ 
lệ các chất clo hữu cơ trong máu. 

- Sự thiếu hụt vitamin có thể làm thay đổi sự chuyển hóa sinh 
học của các chất độc do độc tính của chúng. 

- Chế độ ăn thiếu sắt làm tăng độc tính của chì. 

Sữa được xem là chất chống độc chung, nhưng trong trường hợp 
tiếp xúc với Pb và Cd thì không nên dùng sữa, vì trên kết quả thực 
nghiệm động vật, một chế độ ăn có sữa hoặc ăn hoàn toàn sữa, hình 
như làm tăng sự giữ lại Pb và Cd trong cơ thể động vật. 

Các anbumin và protein có tác dụng chống benzen. 


Đường có tác dụng chống HƠCN vì nó kết hợp với đường thành 
một hợp chất khó tan và giữ lại một phần chất đó không cho xâm 
nhập tế bào. 


Canxi chống chuyển hóa chất độc hoặc làm chậm quá trình 
chuyển hóa, như với P, Pb, hidrocacbon... 


Kết quả thực nghiệm trên động vật đối với các vitamin cho thấy : 
- Bổ sung vitamin có tác dụng bảo vệ từng bộ phận của súc vật 
khi cho tiếp xúc với chất độc. 
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- Chế độ ăn nghèo vitamin có thể làm suy giảm tác dụng kích 
thích đối với một số hợp chất clo hữu cơ trên hoạt tính của hệ men 
gan, tiếp theo làm trở ngại sự phân hủy chính thức. 

- Thiếu hoặc thừa vitamin A ở chuột cho tiếp xúc với DDE (diclo- 
diphenyldicloetylen) dẫn tới tăng các cặn bã của DDE trong gan cũng 
như tăng các triglyxerit gan. 

Cho chuột ăn DDT với thức ăn thiếu methionin dẫn tới giảm dự 
trữ vitamin A trong gan. 

- Vitamin D làm tăng cường sức đề kháng, chống độc đối với 
muối kim loại nặng chì (Pb), thủy ngân (Hg). 

- Vitamin Bạ làm tăng đề kháng với chì £etraetyi. 

- Vitamin C có thể chống benzen, anilin, chì, Cd. Thiếu vitamin 
C làm tăng khả năng nhiễm độc As, Cd, Cr, các nitrit, nitrat. 


16.5. Biện pháp hành chính - pháp luật 

Hiện nay đã có nhiều luật lệ, pháp lệnh, chính sách, chế độ... 
có liên quan đến dự phòng nhiễm độc trong môi trường lao động. 
Điều quan trọng là : 

- Thi hành đây đủ các luật lệ, quy chế... hiện hành. 

- Thanh tra việc thi hành luật, trong đó có thanh tra vệ sinh 
lao động (VSLĐ). 
- Bổ sung những gì còn thiếu trong quá trình phát triển sản 
xuất... Việc tổ chức thi hành cần phải đem lại hiệu quả thiết thực, 
phòng chống nhiễm độc và bảo vệ được sức khỏe người lao động. 
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CHƯƠNG 17 


CÁC TRANG BỊ BẢO HỘ LAO ĐỘNG TRONG 
TIẾP XÚC VỚI CÁC CHẤT ĐỘC CÔNG NGHIỆP 


Các trang, thiết bị bảo hộ lao động nhằm nhiều mục tiêu khác 
nhau tùy theo yếu tố tiếp xúc của người lao động, với mục đích cuối 
cùng là bảo đắm an toàn về mọi phương diện cho người lao động. 
Chương này chủ yếu để cập đến các trang bị bảo hộ lao động trong 
quá trình tiếp xúc với các chất độc công nghiệp. Các trang bị bảo hộ 
lao động ở đây cụ thể là các phương tiện bảo vệ cơ thể trong tiếp 
xúc với chất độc, cũng được gọi là phương tiện hay trang bị phòng 
hộ cá nhân. 

Theo quan niệm sản xuất bển vững, các trang bị phòng hộ lao 
động nằm trong hệ thống sản xuất, không tách rời khỏi sản xuất. 
Luật lao động cũng quy định người chủ sản xuất phải cung cấp các 
phương tiện phòng hộ lao động cho người lao động... 


17.1. Bảo vệ cơ quan hô hấp 

Đó là vấn để phức tạp và quan trọng nhất nhằm chống hơi khí 
độc và bụi bằng các loại mặt nạ chống độc. 
17.1.1. Quan điểm sử dụng mặt nạ chống độc 

1) Các mặt nạ chống độc là phương tiện phòng hộ cá nhân, chỉ 
dùng khi : 

- Phương pháp phòng hộ khác không đủ hiệu quả loại trừ các 
chất độc trong không khí nơi làm việc, ví dụ tại nơi có hệ thống hút 
hơi khí, bụi nhưng nồng độ chất độc vẫn cao hơn nồng độ cho phép 
(NĐCP). 

- Không thể áp dụng các phương pháp khác vì không kinh tế 
(tốn kém). Ví dụ : 
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+ Làm việc trong khoảng thời gian ngắn, 
+ Vào các không gian kín : thùng, bồn, đường hẳm... 


2) Sử dụng mặt nạ để bảo vệ đường hô hấp của công nhân chỉ 
được xem là một biện pháp nhất thời, trong khi đó cần tìm và áp 
dụng các biện pháp kỹ thuật hữu hiệu hơn đối với những công tác 
lâu dài. 


3) Người dùng mặt nạ phải biết tính chất của chất độc, tính 
năng của mặt nạ, sự hạn chế của mặt nạ, sử dụng thành thạo mặt 
nạ, phương pháp cấp cứu... 


4) Dùng mặt nạ không thể thay thế cho việc kiểm tra nông độ 
chất độc không khí nơi làm việc. 
17.1.2. Yêu cầu chung 

Mặt nạ chống độc cần đảm bảo các yêu câu sau : 


- Có hiệu quả bảo vệ đường hô hấp, chống được các chất độc 
trong không khí dưới mọi dạng và ở mọi nồng độ. 


- Thời hạn sử dụng phù hợp với yêu cầu công việc. 

~ Phải kín, nhẹ, dễ sử dụng, dễ bảo quản. 

- Không hoặc ít gây rối loạn các chức năng sinh lý của người 
dùng về hô hấp, tuần hoàn, da, tai, mắt... 
17.1.3. Những bất lợi của mặt nạ chống độc 


Dù đạt yêu cầu phòng chống độc, nhưng người dùng ít nhiều bị 
những trở ngại sinh lý do mặt nạ gây ra. Về mặt sức khỏe, điều đó 
cần được quan tâm. 


1. Rối loạn do mặt trùm khi đeo mặt nạ 
Ví dụ : 


- Thị trường bị giảm từ 15% - 60%, hiện nay đã khắc phục được 
một phần. 


~ Thính lực giảm, không nghe thấy tiếng nói bên ngoài. 
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ˆ_ Đau da đầu do mạch máu da đâu bị chèn ép. 
- Khó chịu ở mặt do bờ mặt nạ đè lên da mặt. 


2. Rối loạn do thay đổi điều kiện hô hấp và tim mạch 

Chủ yếu là đối với mặt nạ kiểu lọc, có các nhược điểm sau đây : 

- Sức cản hô hấp tăng vì không khí hít vào và thở ra phải đi 
qua nhiều tầng lớp trong hộp lọc, phải gắng sức mới thở được, do đó 
gây mệt và giảm khả năng lao động, đặc biệt khi vừa đeo mặt nạ 
vừa lao động nặng. 

- Tim phải làm việc nhiều do sức cản hô hấp tăng. 

- Mạch nhanh... 


3. Khoảng trống có hại (hay không gian chết) trong mặt nạ 

Đó là khoảng không gian bên trong mặt nạ còn lưu lại không 
khí thở ra chưa thoát ra hết và lại được hít vào, đặc biệt đối với loại 
mặt nạ kiểu lọc. Những kiểu mặt nạ mới đã khắc phục phân lớn 
những trở ngại đó, do thay đổi cấu trúc mặt nạ và làm bằng vật liệu 
mới... 

Đối với mặt nạ kiểu lọc, các mẫu cũ có các ảnh hưởng đến hô 
hấp và tim mạch rõ rệt. Thành phần không khí bên trong mặt trùm 
như sau : 


COa : 4— 5% 
Hơi nước : 100% 
Oa : 15 — 17% 


Nhiệt độ tăng : 97,5% 
4. Gánh nặng đối với cơ thể 

Mặt nạ kiểu gì cũng Ít nhiều gây trở ngại cho cơ thể. 

Đặc biệt mặt nạ cách ly tự động, người dùng phải đeo trên lưng 
một trọng lượng từ 5 - 10kg, đó là một gánh nặng thật sự trong suốt 
thời hạn sử dụng. 

Gánh nặng đó ảnh hưởng đến sinh lý cơ thể. Nếu là lao động 
thể lực thì ảnh hưởng càng tăng. 
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17.1.4. Những yêu cầu của môi trường lao động (MTLĐ) phải dùng 
mặt nạ 
Những trường hợp sau đây phải dùng mặt nạ : 


- Thành phần của không khí không bình thường, ví dụ thiếu Oa; 
nông độ COas quá cao hoặc tỷ lệ các khí thiên nhiên hoặc các chất 
khác cao. 

- Tỷ lệ O; trong không khí đủ, nhưng các chất độc ở dạng khí 
và hơi, bụi, khí dung, mù sương... có mặt vượt quá nồng độ cho phép. 


1. Trường hợp không khí thiếu O› và làm việc trong không gian kín (bồn, bể, 
hầm...) 


Chỉ định : 

Trong trường hợp này cần : 

~ Dùng mặt nạ cách ly tự động, 

- Dùng mặt nạ có mặt trùm với ống dẫn không khí sạch thở tự 
do hay thở dưới áp suất, gọi tắt là mặt nạ cấp không khí sạch. 

Chống chỉ định : 

Không bao giờ được dùng mặt nạ kiểu lọc. 
2. Trường hợp không khí đủ O; 


Để chống các khí và hơi độc cần căn cứ vào nồng độ của chúng 
để chọn mặt nạ. 


- Nếu nồng độ nguy hiểm tức khắc đến tính mạng thì dùng một 
trong các loại mặt nạ sau đây : 


+ Mặt nạ cách ly tự động. 
+ Mặt nạ kiểu lọc với hộp lọc đặc biệt. 


+ Mặt nạ có mặt trùm với ống dẫn không khí sạch dưới áp suất 
(cấp không khí sạch). 


- Nếu nồng độ không nguy hiểm đến tính mạng thì dùng một 
trong hai loại mặt nạ sau đây : 


B59 


+ Mặt nạ kiểu lọc. 
+ Mặt nạ có mặt trùm với ống dẫn không khí sạch thở tự do 
hay dưới áp suất. 
- Để chống bụi có thể dùng một trong hai loại mặt nạ sau đây : 
+ Mặt nạ kiểu lọc. 


+ Mặt nạ có mặt trùm với ống dẫn không khí sạch dưới áp 
suất (phun cát, thổi sạch đất cát ở vật đúc sau khi rỡ 
khuôn.v.V...) 


17.1.5. Các loại mặt nạ 
1. Mặt nạ kiểu lọc (xem hình 13) 

Nguyên tắc của mặt nạ là người dùng mặt nạ sử dụng (thở) ngay 
không khí tại nơi làm việc sau khi đã được lọc sạch bằng hộp lọc. 
Các chất độc được giữ lại ở hộp lọc hay cát tút (cartouche). 

Loại mặt nạ này thường có 3 kiểu dáng bể ngoài như sau : 

~ Kiểu bán mặt nạ, chủ yếu che mũi và miệng với hệ thống dây 

buộc. 

~ Kiểu mặt nạ che mặt có kính (mũi, miệng, mắt, mặt) với hệ 
thống dây buộc. 

- Kiểu mặt nạ trùm cả mặt, đầu và tai. 

Cấu tạo chung của mặt nạ kiểu lọc gồm có : 

+ Mặt nạ chụp vào, mặt nạ có hoặc không có kính trùm, 
+ Van thở ra, 
+ Ống dẫn không khí có chỗ gắn hộp lọc, 
+ Có hoặc không có túi đựng hộp lọc đeo vào người. 
Ghi nhớ : không dùng mặt nạ kiểu lọc trong các trường hợp : 
+ Thiếu O¿. 
+ Nông độ chất độc quá cao. 
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1) Mặt nạ kiểu lọc chống bụi 

Dùng mặt nạ kiếu này khi yếu tố chủ yếu là bụi (xem hình 13 
và 14). 

Đối với các bụi thường không ảnh hưởng đến mắt thì dùng loại 
bán mặt nạ cùng hộp lọc (cát tút lọc) gắn liển với mặt nạ. 


Đối với bụi độc, khói, mù, khí dung thì dùng mặt nạ che cả mắt, 
cát tút lọc gắn liễn. 


Hình 13. Mặt nạ kiểu lọc chống bụi. 


Ế 


(a) (b) 
Hình 14. Sử dụng mặt nạ khi tiếp xúc với bụi. 
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Cát tút lọc bụi chủ yếu chứa các màng lọc bằng các vật liệu tổng 
hợp. 

'Hiệu quả chống bụi tùy theo phẩm chất các tút lọc và độ kín 
của mặt nạ đối với mặt. 

Trở ngại thường gặp khi dùng mặt nạ chống bụi kiểu lọc là thở 
khó, bị chèn ép da mặt, dị ứng da do vật liệu làm mặt nạ gây ra. 

9) Mặt nạ kiểu lọc chống hơi khí độc 


Ngoài phần mặt nạ, bộ phận chủ yếu là hộp lọc có thể hấp phụ 
hoặc trung hòa các khí độc, hộp lọc này chỉ đặc hiệu cho một khí 
hoặc một nhóm khí. Người dùng mặt nạ thở không khí tại chỗ sau 
khi không khí được lọc sạch bằng hộp lọc (xem hình 1ã). 


Hộp lọc có thể dùng được trong môi trường không khí có các 
_ chất độc như : 


- Các hơi hữu cơ (tới 1000 ppm), 
- Các hơi axit (tới 500 ppm), 
-NHạvàHg (tới 700 ppm). 
Có loại hộp lọc có thể lọc được cả hơi, khí và bụi. 


Cũng có loại hộp lọc đa năng dùng chống nhiều loại hơi, khí, 
được cấu tạo bởi nhiều lớp và tầng lọc, gồm có các chất hấp phụ và 
các chất trung hòa... 


(a) (œ) 
Hình 15. Mặt nạ kiểu lọc chống hơi khí độc. 
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Mặt nạ và hộp lọc được sử dụng tuỳ theo công việc và tình trạng 
hơi khí độc ở nơi làm việc. : 


Các hạn chế của mặt nạ kiểu lọc : 


Mặt nạ kiểu lọc không dùng trong các trường hợp sau đây : 


+ 


+ 


Không khí thiếu O¿ (dưới 16% ở áp suất 760 mmHg), 

Nông độ chất độc quá 0,1% đối với bán mặt nạ và 2% đối 
với mặt nạ, 

Chất độc nguy hiểm đến tính mạng (như HCN, CO...), 
Chất kích ứng mắt mạnh như SOs (phải dùng loại che được 
mắt), 


Chất không phát hiện được bằng mũi hoặc vị giác, như 
metylbromua, CO, CO¿, CHạ,... 


Các yêu cầu khi sử dụng mặt nạ kiểu lọc lò : 


+ 


+ 


+ 


+ 


Biết bản chất của chất độc để lựa chọn hộp lọc thích hợp và 
đặc hiệu. 

Biết rõ sự hạn chế về thời hạn sử dụng của hộp lọc để kịp 
thời thay thế, tránh tai nạn nhiễm độc do hộp lọc hết hiệu 
quả. 


Bảo đảm độ kín của mặt nạ và sự hoàn hảo của van thở. 


Tôn trọng các nguyên tắc bảo quản mặt nạ. 


3) Mặt nạ cấp không khí sạch (Hình 16 và 17) 


Nguyên tắc của loại mặt nạ này là không sử dụng không khí 
tại chỗ mà sử dụng không khí cách xa nguồn ô nhiễm. 


Ehông khí có thể được dẫn vào mặt nạ do sự hít vào của người 
dùng (mặt nạ cấp không khí tự do) hoặc không khí có thể được dẫn 
vào mặt nạ do một máy nén khí (mặt nạ cấp không khí nén). 

Nguồn không khí vào mặt nạ phải đảm bảo sạch (phải có sự 
kiểm tra và giám sát). : 
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Hiệu quả uè hạn chế của mặt ng cấp không khí sạch là : 


- Dùng trong môi 
trường không khí thiếu 
O¿, không hạn chế thời 
hạn sử dụng. 

_- Có thể phòng 
tránh được các chất độc 
trong không khí (hơi 
khí, bụi...) 

- Mặt nạ cấp không 
khí nén có ưu điểm là 
duy trì được áp suất 
dương bên trong mặt nạ. 

- Mặt nạ cấp không 
khí tự do có nhược điểm 
chủ yếu là sức cản hô 
hấp cao. Quy định ống 
dẫn không khí phải có 
đường kính trong tối 


Hình 16. Sử dụng mặt nạ cấp không khí sạch 
khi phun sơn. 


thiểu 2,5 em và chiều dài có thể trên lõm. 


~ Nhược điểm chung của loại mặt nạ này là phạm vi hoạt động 
của người dùng bị hạn chế. Nó được dùng cho các công việc trong các 


không gian kín... 


Ngày nay người ta đã kết hợp các ưu điểm của mặt nạ kiểu lọc 
(người đeo có thể di động, sử dụng đơn giản) và mặt nạ cấp không 
khí nén (kín, sức cản hô hấp thấp) để thành một loại mặt nạ mới 


bằng cách : 


+ Trang bị một máy nén khí mini chạy bằng bình ắc quy. 


+ Không khí có chất độc được dẫn qua bộ lọc để lọc sạch rồi 
được dẫn lại vào mặt nạ với áp suất dương. 


+ Bộ lọc và máy nén được đeo ở thắt lưng. 
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(a) 
Hình 17. Mặt nạ cấp không khí sạch và bộ đồ bảo vệ cơ thể. 


Người ta đánh giá mặt nạ này tốt hơn mặt nạ kiểu lọc thông 
thường. 

4) Mặt nạ cách ly tự động 

Nguyên tắc hoạt động : 


Mặt nạ cách ly tự động không dùng không khí tại chỗ mà dùng 
nguồn không khí, hoặc hỗn hợp O¿ riêng do mặt nạ cung cấp (cách 
ly khỏi môi trường và tự cấp khí thở). 


Loại mặt nạ này có thể được dùng chống mọi loại chất độc, 
không hạn chế phạm vi hoạt động của người dùng nhưng hạn chế về 
thời gian sử dụng. 

Nguồn khí thở được cấp trực tiếp cho mặt nạ có thể là một trong 
các nguồn sau đây : 


ðG5 
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- Os hoặc không khí nén trong bình bằng thép. 
- Không khí được bổ sung thêm O¿. 


- Có bộ phận sản sinh O; cung cấp cho mặt nạ (nay ít dùng). 


Hình 18. (a) : Mặt nạ cách ly. 
(b) : Khi vào đường hầm. 
(c) : Khi cứu hỏa 
(d), (e) : Khi thoát hiểm. 


Kiểu mặt nạ cách ly tự động được chia ra làm hai loại là : 


- Mặt nạ vòng kín : Khí thở ra được giữ lại trong vòng hô hấp, 
trộn lẫn với Os thành không khí thở có tỷ lệ gần như không khí 
thường rồi được tái sử dụng. 

- Mặt nạ vòng hở : Khí thở ra được thải khỏi vòng thở (không 
khí nén đi qua mặt nạ vào vòng hô hấp, khí thở ra được đưa ra khỏi 
mặt nạ). 

Trở ngại của mặt nạ cách ly là : 

~ Năng, 

- Thời hạn sử dụng ngắn. 

- Phải huấn luyện kỹ cho người dùng. 

- Phải có những biện pháp cứu nạn đề phòng sự cố. 

Chú ý : Chống hóa chất có thể dùng mặt nạ có mặt trùm hoặc 
chụp bảo vệ cùng với quần áo... 


17.2. Bảo vệ da 
Diện tích bể ngoài của cơ thể tiếp xúc rộng nhất với môi trường 
là da (1,6 - 2m”), 


Da có những vùng nhạy cảm với môi trường khác nhau nên cần 
được lưu ý bảo vệ thích hợp. 


Da chịu tác dụng trực tiếp tại chỗ và toàn thân của các yếu tố 
độc hại trong môi trường lao động. 

Bảo vệ da là ngăn chặn, phòng ngừa, cách ly giữa da và các yếu 
tố độc hại bằng quân áo, giày ủng, găng tay, khăn trùm, v.v... 
17.2.1. Quần áo cách ly 


Những công việc không tiếp xúc với độc hại có thể dùng quần 
áo thông thường, khi tiếp xúc với độc hại phải mặc quần áo cách ly, 
ví dụ : 


~ Các chất độc ở các dạng khác nhau, 
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~ Các chất ăn mòn, phá hủy, 

- Nhiệt độ cao và bức xạ nhiệt, 

- Môi trường ẩm ướt, 

- Các chất dễ dây dính, làm bẩn,v.v... 

Yêu cầu chủ yếu của nguyên vật liệu may quần áo là : 


- Đáp ứng các yêu cầu sinh lý của cơ thể (thoáng mát, giữ được 
nhiệt, ít thấm ẩm, nhẹ, mềm mại, dễ làm sạch...) 


- Có tác dụng phòng hộ đối với các yếu tố độc hại. 

- Có đủ loại nguyên vật liệu đáp ứng cho từng yêu câu công việc 
tiếp xúc như vải bông, da, cao su, amian, các loại vải nhân tạo hoặc 
tổng hợp... 

1. Quần áo chống ăn mòn, phá hủy 

Đặc biệt chống các axit, kiểm... ngày nay thường dùng quân áo 
may bằng vải tổng hợp, chất dẻo, có thể dùng quần liền áo. Cũng có 
thể dùng nỉ và cao su, hoặc nỉ và nylon... 


Chống kiểm có thể dùng các loại tương tự như cao su. 


2. Quần áo chống dung môi hoặc chất độc lỏng 

Chủ yếu bằng vải không thấm, không hấp thụ và giảm bớt diện 
tích da hở. 
3. Quần áo chống bụi 


Dùng loại vải dệt dày khít để bụi khó lọt qua và loại vải bụi khó 
bám dính. 


Có thể dùng mũ trùm che được cả cổ. 
4. Quần áo chống nóng và bức xạ nhiệt 


Vải bông có tác dụng tốt, may rộng, không bó sát người, tạo một 
khoảng trống giữa da và quần áo để lưu thông không khí cho da. 


Chống bức xạ nhiệt cần lưu ý không để da hở tiếp xúc với bức 
xạ nhiệt. 
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5. Quần áo chống lửa 


Tiếp xúc với lửa hoặc nhiều tia lửa, dùng vật liệu amian may 
quần áo, găng, ủng cách nhiệt và chỉ dùng khi làm việc trực tiếp. 


Tiếp xúc với nhiệt độ cao và tia lửa cần dùng quần áo đặc biệt, 
vải được tẩm hóa chất như amoni sunfat, amoni photphat, axit boric, 
natri borat. 


Lưu ý : ở 150°C bông tự bốc khói và đễ cháy. 
6. Quần áo chống ẩm 
Dùng vật liệu không thấm nước. 


17.2.2. Găng tay, bao tay 
Vật liệu làm găng tay, tùy theo công việc, tương tự như để may 
quần áo. 
Găng tay phải thích hợp cho cá nhân người dùng và thuận tiện, 
đủ dài để bảo vệ một phần cẳng tay. 
17.2.3. Giày ng 


Tùy môi trường lao động và công việc mà có trang bị thích hợp 
bằng các loại giày khác nhau. 


Ví dụ : 


~ Nơi có tia lửa bắn ra phải dùng giày da cao cổ, ống quần trùm 
ra ngoài. 


- Nơi trơn ướt phải dùng giày có đế chống trơn trượt. 
— Nơi có nguy cơ truyền điện ở chân phải dùng ủng cách điện... 
~ Nơi có rung phải dùng giày có đế chống rung. 

Mũi giày có thể để phòng được vật nặng rơi trên giày. 
Chế độ bảo quản các trang bị phòng hộ lao động là : 


~ Thường xuyên kiểm tra hiệu quả của phương tiện, phải bảo 
đảm tốt. 


— Xử lý ô nhiễm ngay sau khi lao động và làm sạch. 
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- Có nơi chứa đựng riêng. 


- Không mang về nhà riêng... 


17.2.4. Kem bảo vệ da 


Sử dụng các loại kem bảo vệ da thích hợp nhưng trước hết kem 
đó phải vô hại với da. 


17.3. Bảo vệ đầu và da đầu 
- Đối với công việc bình thường trong sản xuất, dùng các loại 
mũ thường để bảo vệ da và tóc. 


~ Đối vớiác công việc có nguy cơ va chạm, dùng mũ cứng chống 
va đập, chấn thương. Giữa mũ (nón) và đầu là một khoảng trống phù 
hợp với sinh lý da đầu khi đội lâu. 


Nón lá chỉ tác dụng che mưa nắng khi làm việc ngoài trời. 


17.4. Bảo vệ mắt và mặt 

Mắt và mặt liên quan chặt chẽ về vị trí. 

Tùy theo công việc mà phải bảo vệ riêng mắt hoặc cả mắt và 
mặt. 
17.4.1. Kính bảo vệ mắt 


Để chống bụi, tia lồng, mảnh vụn, tia lửa, axit, kiểm... đặc biệt 
chống các tia bức xạ. 


Yêu cầu của kính là : 
+ Không bị mờ, 
+ Không hạn chế thị trường, 
+ Thoải mái, không có các yếu tố gây khó chịu, 
+ Nhẹ, chắc chắn. 
1. Kinh chống các mảnh vụn nhỏ, bụi bắn 
Kính có từng lớp mỏng, gọng kim loại, mắt kính to, 
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Dùng kính dày 3 - 4 mm, hoặc kính nhiều lớp có dán lớp nhựa 
ở giữa đề phòng vỡ thì không tạo ra mảnh vụn sắc cạnh. 

2. Kính chống bụi và các chất độc hại 

Thường dùng loại kính 4 mặt che kín mắt. 

3. Kính chống bức xạ (Kính màu đặc biệt) 

Được sử dụng trong công tác hàn, luyện gang thép... dùng kính 
có màu để ngăn chặn các tia hồng ngoại, tử ngoại (thường dùng màu 
xanh pha coban đạt được mức an toàn). 

4. Kính lưới kim loại chống các mảnh vụn to 

Kính loại này thường không có mắt kính. 
5. Kinh liền mũ (nón) 

Tiện lợi khi sử dụng. 


17.4.2. Tấm chắn bảo vệ mặt và mắt (che cả mặt và mắt) 
Loại gắn với mũ, vừa che mặt, vừa có kính nhìn. 


Loại chỉ có quai đeo trên đầu và tấm kính trong suốt bằng chất 
dẻo. - 


Loại có tấm chắn bằng lưới kim loại, có mắt nhìn. 


17.5. Bảo vệ cơ quan thích giác 

Đây là các dụng cụ chống ồn. 

Chống ôn đơn giản nhất là dùng bông nút tai (giảm ð - 8 dB) 
hoặc dùng chất sáp nặn vừa lỗ tai để làm nút hoặc nút tai bằng cao 
su mềm... 

Phương tiện thông dụng hiện nay là chụp tai chống ôn bằng 
chất dẻo, có vành cao su hoặc mút che kín quanh tai, có bộ phận đeo 
vào đầu (giảm đến 20 dB). 
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CHƯƠNG 18 


PHÒNG TRÁNH TAI NẠN NHIÊM ĐỘC 
KHI VÀO VÀ LÀM VIỆC TRONG KHÔNG GIAN KÍN 


Trong số các tai nạn bất ngờ gây chết người phải kể đến việc 
đi vào và làm việc trong không gian kín, ở đó không khí bị tù hãm, 
được gọi chung là tai nạn lao động. Trong sản xuất công nghiệp, một 
trong những hoạt động được xem là nguy hiểm nhất là làm việc trong 
không gian kín, người ta ví nơi đó giống như một cái bẫy chết người 
mà nạn nhân là những người thiếu kinh nghiệm, sơ xuất do chủ quan 
hoặc không tuân theo các chỉ dẫn về an toàn lao động. 

Các nguyên nhân gây chết người thường là : 

- Thiếu hiểu biết hoặc hiểu biết không đầy đủ về mối nguy hiểm. 

- Thiếu hướng dẫn chính xác và chu đáo. 

- Thiếu phương tiện bảo vệ an toàn cá nhân. 

- Thiếu sự giám sát nghiêm chỉnh. 


- Thiếu cảnh giác dự phòng,... 


18.1. Không gian kín (hay không gian tù hãm) 
18.1.1. Nguyên tắc 

Mọi người phải tuân theo các nguyên tắc khi vào và làm việc 
trong không gian kín : không vào bất cứ không gian nào kín (tù hãm) 
nếu không biết trong đó đang có loại không khí gì. Đồng thời phải 
hết sức thận trọng, nắm vững thủ tục trước khi vào và khi vào trong 
đó. 
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18.1.2. Định nghĩa 

Không gian kín là bất kỳ nơi nào không khí bị tù hãm, bị hạn 
chế về hoạt động và hạn chế về lối thoát hiểm. 

Không gian kín luôn có các nguy cơ như : 

- Không khí trong đó thiếu oxi để thở bình thường. 


- Không khí ở đó tích lũy các hơi khí độc, các khí gây ngạt đơn 
thuần, các hơi khí có thể cháy hoặc nổ được... 


- Nếu có thêm các hoạt động có thể tạo ra các chất độc mới nữa 


thì sẽ khó lường hậu quả. 


18.1.3. Các không gian kín 
1. Trong sinh hoạt ở nông thôn và thành thị 
Bao gồm : 


- Giếng cạn, giếng đã bỏ lâu có rác rưởi hoặc bùn, giếng đang 
đào chưa có nước. 


- Hầm ngâm, hầm bỏ lâu ngày,... 
- Cống rãnh, hầm mộ, v.v. 
2. Trong công nghiệp và các hoạt động khác 
Ví dụ : 
- Cống rãnh đô thị, đặc biệt gần nơi xe cộ qua lại. 


- Trong giao thông : cầu đường, cống rãnh , giếng chìm trong 
xây dựng cầu, đường hầm,... 


~ Trong nông nghiệp : kho thóc, silo, hầm rượu, thùng rượu bia, 
lò,... 


- Các bể chứa, xitec, ống dẫn,.. : 
- Các thùng lớn, bình lớn, các lò, các nổi đun lớn,... 
- Sữa chữa, chế tạo tàu biển, ca nô, xà lan, v.v... 


18.1.4. Khi vào và làm việc trong không gian kín 


Đó là hai vấn để khác nhau, có mục đích khác nhau, đều đòi 
hỏi sự thận trọng tối đa và phải được bàn bạc trước cho từng sự việc. 
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1. Nếu chỉ vào để thăm dò, thám sát hiện trạng nhằm đánh giá 
tình hình thì cân thực hiện đầy đủ các thủ tục quy định. 
9. Nếu vào để làm việc, hoạt động, thao tác,... trong thời hạn 
ngắn hoặc dài thì cần nhiều thủ tục hơn. 


18.2. Các nguy cơ có thể xảy ra 
Trong không gian kín, hạn hẹp có nhiễu nguy cơ về mặt không 
khí như : 
_ Có thể có mặt của nhiều chất khác nhau và sự kết hợp của 
những chất đó phức tạp : 
+ Các chất gây cháy nể. 
+ Các chất gây ngạt. 
+ Các chất kích ứng hoặc ăn mòn, v.V... 
- Về mặc xác định, nhận biết các chất đó, đòi hỏi : 
+ Phải có người được đào tạo chuyên môn. 
+ Phải có trang thiết bị đặc biệt để phát hiện. 


- Khó khăn : Khó phát hiện được sự có mặt của nhiều chất, ví 
dụ khi có mặt hỗn hợp khí gây cháy làm kết quả xác định oxi bị sai 
lầm... 


18.3. Các yêu cầu thận trọng về mặt an toàn 
Để tránh tổn thương khi vào làm việc trong không gian kín cần 
tuân thủ những nguyên tắc khái quát sau : 


18.3.1. Khi vào không gian kín cần : 

1) Trước khi vào, đầu tiên phải biết rõ trước đây và hiện nay 
đang có gì, nơi đó đã đóng kín được bao lâu và cân phải thận trọng 
như thế nào. 

2) Người vào phải có người phụ trợ hoặc nhóm phụ trợ. Trong 
hoàn cảnh cụ thể phải trang bị trên người các phương tiện bảo vệ 
cá nhân; có cả mặt nạ, dây an toàn, dây cứu nạn,... (xem,hình 19). 
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Về mặt nạ phòng độc, trong trường hợp chưa xác định được hơi 
khí độc thì phải dùng mặt nạ có bình không khí nén hoặc O¿ và chú 
ý thời hạn sử dụng mặt nạ. 

3) Thử (xét nghiệm, kiểm tra) không khí bằng các công cụ đọc 
trực tiếp để phân tích các hơi trong không khí (cho kết quả ngay tại 
chỗ). 


Hình 19. Chuẩn bị vào không gian kín (a, b, c) với mặt nạ cấp không khí sạch 
và các phương tiện an toàn khác. 
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Các công cụ hàng đầu như máy đo oxi, máy đo nổ, máy phát 
hiện khí cháy,... nên phát hiện từ xa trước. 

Có thể dùng ống phát hiện nhưng cần biết sự hạn chế của ống. 
Nên dùng song song với các máy phát hiện khác để tránh nhầm lẫn. 

4) Nơi nào có các khí gây cháy nổ thì tuyệt đối tránh các nguồn 
gây ra tia lửa. 


ð) Luôn cảnh giác các rủi ro : điện giật, vật rơi, hố sâu, vật đổ,... 


18.3.2. Khi làm việc trong không gian kín 

Khi làm việc trong không gian kín cần : 

1) Luôn có đầy đủ các trang bị bảo vệ cơ thể, như dây an toàn, 
dây cứu nạn, người phụ trợg cứu nạn (xem hình 20 và 21). 

2) Làm sạch khu vực bằng không khí sạch, không khí nén, dùng 
hệ thống thổi - hút, dùng nước để phun,... khi cần thiết. 

Kiểm tra, thử lại không khí xem đã bảo đảm an toàn chưa. 

3) Xem xét, đóng khóa tất cả các đường liên quan đến khu vực ' 
để để phòng tai nạn. 

4) Khi bắt đầu công việc, vẫn phải giám sát không khí dù đã 
được xem là an toàn. 


ð) Khi nạo vét, xúc... các cặn bùn, chất đọng bên trong cần thận 
trọng vì chúng có thể tỏa ra chất độc, hoặc các thao tác làm các chất 
phản ứng với nhau tỏa ra chất độc mới. 

6) Nếu thực tế không thể làm sạch được thì cần thông báo cho 
mọi người biết các nguy hiểm hiện có và phải đối phó như thế nào. 
Trước khi làm việc, mọi người đều phải được trang bị bảo hộ lao động 
và phải được huấn luyện kỹ càng. 

7) Làm việc trong khu vực hay không gian có không khí độc hại, 
nguy hiểm cần tổ chức theo nhóm. : 

- Bất kỳ người nào vào khu vưc đó cũng phải được trang bị 
mặt nạ có bình oxi hoặc không khí nén hoặc mặt nạ cấp không khí 
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sạch, trang bị an toàn lao động, dây cứu nạn. Tạm gọi đó là người 
thứ nhất. 

- Người thứ hai, cũng phải được trang bị đây đủ như người 
thứ nhất, có nhiệm vụ phụ giúp người thứ nhất trong trường hợp 
nguy cấp. 

- Người thứ ba làm nhiệm vụ cảnh giới và ở tư thế sẵn sàng 
ứng cứu, nếu vào bên trong cũng được trang bị đầy đủ như hai người 
kia. 


8) Phải đặc biệt chú ý đến các công việc phát sinh ra các chất 
độc trong khu vực kín như hàn, sơn, làm sạch bằng dung môi, cạo 
gi, v.v... 


- Phải kiểm tra chất độc trước khi làm, 
- Phải thông gió hút ra các chất độc phát sinh, 
- Phải định kỳ giám sát chất độc trong quá trình thao tác, 
- Phải tuân theo các quy chế an toàn. 
9) Chống nóng trong khi làm việc trong không gian kín : 
- Thông gió đây đủ tự nhiên và nhân tạo. 
- Xen kẽ nghỉ ngơi ở bên ngoài không khí mát. 
- Dùng hệ thống làm mát hoặc nước đá. 


- Để công nhân làm quen dần với nóng. 


Hình 20. Làm việc trong không gian kín với mặt nạ cách ly. 
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37.ĐCTCN 


- Huấn luyện công nhân nhận biết các hiện tượng cơ thể bất 
thường khi tiếp xúc với nóng. 


Cần lưu ý rằng các điều kiện gây tai nạn khi ở bên ngoài sẽ trở 
nên nguy hiểm hơn khi ở trong không gian kín. 
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CHƯƠNG 19 


KIỂM TRA, GIÁM SÁT CHẤT ĐỘC TRONG 
KHÔNG KHÍ NƠI LÀM VIỆC, ĐÁNH GIÁ TIẾP XÚC 
VỚI MÔI TRƯỜNG NGHỀ NGHIỆP 


19.1. Kiểm tra, giám sát các chất độc trong không khí môi trường 
lao động 


Giám sát ở đây là thu thập một cách hệ thống các mẫu không 
khí môi trường công nghiệp để phân tích nông độ các chất độc nhằm 
đánh giá tiếp xúc nghề nghiệp, dự phòng tác hại của chúng trên sức 
khỏe người lao động. 

Tất nhiên công tác giám sát môi trường bao gồm xác định mọi 
yếu tố, ở đây lưu ý nhiều đến các tác nhân hóa học, tức là các chất 
độc. 


19.1.1. Mục tiêu 


- Trước hết là kiểm tra việc tuân theo luật ở cơ sở sản xuất 
(Luật Bảo vệ sức khỏe nhân dân, Luật Lao động, Luật Bảo vệ môi 
trường, các Pháp lệnh Bảo hộ lao động, Thanh tra Y tế v.v...). 


- Cung cấp số liệu cho hồ sơ y tế của cơ sở sản xuất. 

- Kiểm tra hiệu quả của các biện pháp kỹ thuật. 

- Đánh giá tiếp xúc nghề nghiệp. 

- Thiết kế chương trình chăm sóc sức khỏe (CSSK) người lao 
động. 
19.1.2. Nội dung 


1) Xem xét tổ chức lao động và ergonomy của cơ sở, bao gồm 
thời gian lao động và nghỉ ngơi, lao động ca kíp, lao động nữ, tính 
phù hợp với tâm sinh lý của người lao động, v.v... 
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2) Xác định các yếu tố vật lý của môi trường lao động. 

3) Xác định các yếu tố hóa học, định lượng nỗng độ của chúng 
trong không khí, bao gồm các khí, hơi, khí dung hạt rắn, khí dung 
giọt lỏng, bụi hô hấp và không hô hấp, khói nhẹ và nặng, mù, sương. 
19.1.3. Phương pháp lấy mẫu 
1. Nguyên tắc chung 
Các mẫu phải đạt các tính chất như : đại diện, chính xác, xác 

thực, thời hạn tiếp xúc, tần số tiếp xúc, thời điểm trong ngày... 
2. Kỹ thuật lấy mẫu 
Lấy mẫu cá nhân để đánh giá tiếp xúc cá nhân. 
Lấy mẫu môi trường để đánh giá khả năng tiếp xúc. 
3. Thể tích mẫu | 

Phụ thuộc kỹ thuật và thiết bị phân tích. Nói chung phương 
pháp phân tích có độ nhạy cao chỉ cần thể tích không khí ít. 

Thể tích không khí tối thiểu cần lấy có thể tham khảo như sau : 


Độ nhạy của phương pháp (mg) x 1/000 


Vựi thiểu (Ù) = R 
Thêm Nông độ cho phép (mg/mŠ) 


4. Thời hạn lấy mẫu 

- Với các chất kích ứng (NOạ, NHạ, Clạ, CO›, SOa...) lấy ở từng 
thời điểm ngắn (dưới 30 phút) và xác định nồng độ đỉnh. 

- Với các chất gây mê : thời hạn ngắn, khoảng cách giữa các 
lần lấy mẫu ngắn, xác định nồng độ cao khi tiếp xúc. 

- Với các chất gây nhiễm độc hệ thống, gồm cả chất. gây quái 
thai, sau khi xâm nhập vào cơ thể chúng gây ra các tác dụng trên 
gan, hệ thống tạo huyết, thận, hệ thần kinh... thời hạn lấy mẫu 
thường kéo dài. Với các chất gây quái thai, thời gian tiếp xúc trong 
khi mang thai của công nhân là quyết định. 

- Với các chất gây hen, viêm phế quản mãn, tràn khí : Lấy mẫu 
trong suốt 8 giờ lao động và lấy mẫu để xác định nồng độ đỉnh. 
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- Với các loại bụi nói chung : Lấy mẫu ở nhiều thời điểm tùy 
theo quy trình sản xuất, thời hạn chung không dưới 1 giờ. 
19.1.4. Vài đặc điểm cần quan tâm khi lấy mẫu 
1. Tính phức tạp của tác nhân 


Một số tác nhân có thể có hại hoặc có nhiều tác dụng trên cơ 
thể, cần biết để dự báo hậu quá trên người tiếp xúc. 


- Chì vô cơ : ở nồng độ cao gây ra bệnh não, ở nồng độ thấp 
gây nhiễm độc mãn tính. 


- Benzen : ở nông độ cao có tác dụng như một chất gây mê, ở 
nồng độ thấp có tác dụng như một chất gây ung thư. 


~ Cadmi oxit : vừa tác động với đường hô hấp, vừa là chất độc 
thận. 


- Các thuốc trừ sâu clo hữu cơ : ở nồng độ cao gây hôn mê nhiễm 
độc, ở nông độ thấp gây ra các thể nhiễm độc. 
2. Thời điểm lấy mẫu trong quá trình công nghệ 


- Trước khi lấy mẫu phải nắm vững quy trình công nghệ để biết 
rõ có các chất gì, ở đâu, khi nào, bao lâu, tại sao có... 

~ Thời gian lấy mẫu phải thích hợp với quá trình thực tế. 

- Thời hạn lấy mẫu phải tùy thời hạn có mặt của tác nhân. 

- Thời điểm lấy mẫu nên thích ứng với nhịp sinh học của công 
nhân. 


19.1.5S. Phương pháp xác định, định lượng mức độ độc hại của các 
tác nhân 
1. Lấy mẫu và phân tích ngay tại hiện trường 
Thường áp dụng các phương pháp sau : 
- Phương pháp ống phát hiện : cho kết quả tức thời và thời hạn 
đài. 
~ Phương pháp đo riêng từng chất bằng máy đặc dụng. 
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.. 2. Lấy mẫu rồi đem về phân tích tại phòng thí nghiệm 

Gồm 2 giai đoạn : lấy mẫu và phân tích, có thể ứng dụng các 
phương pháp sau : 

- Phân tích theo đường lối hóa học 

- Phân tích bằng thiết bị - công cụ. 


19.1.6. Đánh giá kết quả giám sát 
Bao gồm các nội dung sau đây : 


- Nhận xét về kết quả thực hiện kế hoạch đặt ra hoặc theo yêu 
cầu. 


- Tập hợp, xử lý số liệu kết quả phân tích. 
- Trình bày kết quả. 


~ 8o sánh kết quả đo được của chất độc với nồng độ tối đa cho 
phép của chất đó. 


- Nhận xét. 
- Kết luận. 


19.2. Các thủ tục đánh giá tiếp xúc với môi trường nghề nghiệp 

Các phương pháp dùng để đánh giá tiếp xúc với độc hại tại nơi 
làm việc là cốt yếu trong việc quyết định kiểm tra sức khỏe định kỳ 
và phạm vi cũng như số lần kiểm tra. Dù các đo đạc không phải 
thường xuyên do các nhân viên y tế thực hiện nhưng sự hiểu biết 
đây đủ trong lĩnh vực này là tối cần thiết đối với những gì liên quan 
đến sức khỏe nghề nghiệp. 


19.2.1. Mục tiêu của đánh giá tiếp xúc 

Có 3 mục tiêu chính trong đánh giá tiếp xúc là : 

- Xác định mức độ tiếp xúc của công nhân đối với các yếu tố 
độc hại. 

- Đánh giá nhu cầu đối với các biện pháp khống chế - kiểm 
soát (về kỹ thuật) 
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- Bảo đảm hiệu quả của các biện pháp khống chế trong ứng 
dụng biện pháp kỹ thuật. 

Sự thực hiện các mục tiêu đó phụ thuộc nhiều vào các phương 
pháp lấy mẫu và phân tích, vì đôi khi có thể thiếu sót, chẳng hạn 
do độ nhạy của các phương pháp phân tích sẵn có. 

19.2.2. Các thủ tục đánh giá tiếp xúc 


_Việc đánh giá độc hại trong môi trường lao động gồm các nội 
dung sau đây : 


1) Xác định mức độ của các tác nhân độc hại tại nơi làm việc. 


2) So sánh kết quả thu được với các giới hạn tiếp xúc được chấp 
nhận (tiêu chuẩn cho phép). 


Việc xác nhận mức độ của các tác nhân độc hại thường cần nhiều 
loại đo đạc và phân tích : 


- Đo mức độ nguy hiểm như tiếng ồn, bức xạ. 


- Đo các yếu tố môi trường như : nhiệt độ, độ ẩm và sự chuyển 
động của không khí 

- Đo nông độ các chất trong không khí như : các khí, các hơi, 
các hạt - bụi. 

- Lấy mẫu không khí để sau đó phân tích trong phòng thí 
nghiệm, như một số loại bụi và hóa chất... 

Vấn để so sánh các nồng độ đo được với các nồng độ cho phép 
đôi khi gặp khó khăn vì có thể có chất chưa được thiết lập giới hạn 
cho phép, hoặc có thể được thay đổi bằng nông độ mới... 

19.2.3. Các bước đánh giá tiếp xúc 


Bước 1 : Nhận biết các nguy cơ bằng cách quan sát, tìm hiểu 
thật cẩn thận các nội dung như : 


- Quá trình lao động (quy trình công nghệ). 
- Máy móc, thiết bị sản xuất. 
~ Nguyên liệu đã dùng. 
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- Chánh phẩm, thứ phẩm. 
- Khả năng có các nguy cơ. 
- Thói quen lao động của công nhân... 


Bước 2 : Vạch chiến lược lấy mẫu 
- Ưu tiên cho các nguy cơ có ý nghĩa nhất như về độc tính, về 
khả năng gây suy giảm sức khỏe, số công nhân tiếp xúc đông... 


- Lấy cho được các mẫu đại diện. 


Bước 3 : Đánh giá so với tiêu chuẩn vệ sinh (với chất độc là 
NĐTĐCP hoặc TLV). 


19.2.4. Những thực tế cần được quan tâm 
1. Đánh giá chất ô nhiễm không khí 


Trong các phân xưởng mà ở đó sản xuất được tiến hành liên tục 
thì ít có sự thay đổi về mức độ các tác nhân độc hại trong các vị trí 
lao động so với các công nghệ tiến hành theo chu kỳ, không thường 
xuyên và không đều đặn, hoặc khi các chương trình sản xuất xen kẽ 
(thay đổi sản phẩm, mặt hàng...). 

Trong các trường hợp kể trên, nồng độ tiếp xúc và thời hạn tiếp 
xúc của công nhân đối với các tác nhân độc hại có thể thay đổi liên 
tục. 

Tuy nhiên, ngay cả với những hoàn cảnh hằng định bể ngoài 
thì nông độ của các chất ô nhiễm trong không khí cũng có thể thay 
đổi vì rằng có những thay đổi về điều kiện môi trường và những sự 
khác nhau ít nhiều trong quy trình. 

Những yếu tố đó phải được tính đến khi thiết kế việc đo đạc, 
kỹ thuật lấy mẫu và phân tích, đồng thời chọn lựa địa điểm, thời 
gian và thời hạn lấy mẫu cũng như số lượng mẫu. 


2. Đánh giá các tác nhân vật lý 
Với chiến lược tương tự nhắm vào các tiếp xúc mang tính đại 
điện. Có 2 loại đánh giá cân phân biệt tùy theo mục tiêu là : 
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- Đánh giá tiếp xúc cá nhân : Nếu sự tiếp xúc của công nhân 
cần được đánh giá thì các mẫu phải được lấy ở các vị trí trong vùng 
thở của công nhân (vùng thở được xác định có bán kính 30 cm quanh 
đầu công nhân). 

- Đánh giá nguồn ô nhiễm hoặc hiệu quả của các biện pháp 
khống chế : Các mẫu tại khu vực hoặc vị trí lao động được lựa chọn 
cho thích hợp với mục tiêu vùng lấy mẫu có thể. 


3. Lấy mẫu cá nhân 


Là phương pháp được ưa chuộng để đánh giá tiếp xúc cá nhân. 
Trong phương pháp này người ta dùng một thiết bị lấy mẫu đeo cho 
công nhân. Thiết bị thông thường gồm một bơm chạy bằng ắc quy 
đeo vào thắt lưng công nhân và một đầu lấy mẫu chứa thiết bị thu 
` nhận (chẳng hạn cái lọc bụi, ống hấp thụ hơi khí bằng dung dịch, 
ống hấp phụ bên trong chứa chất hấp phụ rắn, ống phát hiện dài 
hạn). Thường đầu lấy mẫu được kẹp vào cổ áo công.nhân. Sau khi 
lấy mẫu trong thời hạn nhất định, các mẫu được đem về phòng thí 
nghiệm phân tích và cho kết quả. h 

Khi việc lấy mẫu cá nhân không được thực hiện thì có thể đo 
đạc gần đúng sự tiếp xúc của công nhân bằng cách thu lượm các mẫu 
ở vùng thở của công nhân. Trong trường hợp công nhân làm việc ở 
các vị trí khác nhau và thời gian cũng khác nhau thì phải lấy mẫu 
theo các vị trí đó và đầu vào của mẫu phải giữ ở vùng thở của công 
nhân. Tất nhiên trong thực tế hiện trường thì việc tiến hành rất 
khó khăn... 


4. Đánh giá hỗn hợp các tác nhân 

Trong môi trường lao động, các tác nhân thường là hỗn hợp. 
Sau khi từng thành phần riêng biệt được nhận biết, cần đánh giá 
tâm quan trọng tương đối của chúng đối với sức khỏe cũng như tác 
động của chúng. 

Đối với các khí dung (các hạt trong không khí), việc đánh giá 
cần thiết phải xác định tần số phân bố của các hạt theo kích thước, 
đặc biệt các hạt dưới 5ð um là các bụi hô hấp. 
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Trong việc làm sáng tỏ sự tiếp xúc đồng thời với nhiều tác nhân, 
cần xem xét các tác động của từng tác nhân khác nhau. Dù cho sự 
tương tác có thể có của các chất là cực kỳ phức tạp, người ta có thể 
chấp nhận nhiều cách được đơn giản hóa, ví dụ : 

- Túc dụng cộng : Khi hỗn hợp các chất có tác dụng cộng. 

Tổng nông độ (NĐ) của hỗn hợp là tỉ lệ giữa nồng độ (nđ) của 
từng chất với nồng độ cho phép (NĐCP') của chất đó không được vượt 
quá 1 : 

nổi nổạ nẩn 
“#42 -. 
NĐCP ` NĐCP; NĐCPq 

Đó là trường hợp tiếp xúc với hỗn hợp dung môi hữu cơ có tác 
dụng gây ngủ. 

- Tác dụng độc lập : Khi hỗn hợp không có tác dụng cộng nhưng 
có tác dụng độc lập riêng biệt. Tỷ lệ giữa nồng độ đo được của từng 
chất (nđ) với nồng độ cho phép (NĐCP) của chất đó không vượt 
quá 1 : 

nđ nđạ nổn: 
—_ 41, và ”—<1 .. —— 
NĐCPI NĐCP¿ NĐCPn 

Trường hợp đó thường gặp trong sản xuất, như bụi và cacbon 
oxit hoặc bụi và các khí độc khác... 

Người ta thừa nhận rằng bệnh do một số thành phần trong hỗn 
hợp gây ra đôi khi làm giảm sức đề kháng đối với các tác nhân độc 
hại khác. 


8. Thời điểm lấy mẫu 


Thời điểm lấy mẫu phụ thuộc vào loại quy trình sản xuất. Việc 
quyết định thời điểm lấy mẫu căn cứ vào các yếu tố sau : 


- Loại quy trình sản xuất, 
— Có những thao tác không thường xuyên (sửa chữa, bảo dưỡng...), 


: ~ Các biến đổi về điều kiện vật lý môi trường (nhiệt độ không 
khí, chuyển động không khí...) 
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- VỊ trí và sự di chuyển của công nhân, 
- Thói quen lao động... 


6. Thời hạn lấy mẫu 

Lấy mẫu dài hạn hay ngắn hạn còn căn cứ vào tác dụng của yếu 
tố độc hại : 

- Lấy mẫu dài hạn : Trong nhiều giờ hoặc toàn ca lao động, áp 
dụng cho các chất có tác dụng mãn tính hoặc tích lũy, như chì, bụi 
silic... phải có thiết bị lấy mẫu thích hợp. 

- Lấy mẫu ngắn hạn : Áp dụng cho các chất có thể gây nhiễm 
độc cấp tính,việc lấy mẫu phải làm sao để phát hiện được nồng độ 
đỉnh của chất độc (nồng độ cao nhất). 

Thời gian lấy mẫu phụ thuộc vào các phương pháp phân tích. 
Thí dụ dùng các thiết bị đọc trực tiếp kết quả sau khi lấy mẫu chỉ 
trong giây phút. 

7. Số lượng mẫu 

Kết quả đo đạc nhiều lần thay đổi không những đo sự dao động 
về nồng độ của các chất ô nhiễm trong môi trường mà còn do sự 
thiếu hoàn hảo trong việc thu lượm và phân tích mẫu. . 

Sự khác biệt giữa các lần đo càng lớn thì số lượng mẫu phải 
càng nhiều, nhằm đảm bảo cho việc đánh giá nồng độ trung bình 
thực sự sát với thực tế. 


8. Khống chế ô nhiễm _ 


Sự xác thực và chính xác trong đánh giá môi trường phải tương 
ứng với các mục tiêu. Ví dụ, nếu nồng độ chất độc cao gấp 10 lần 
NĐCP thì không cần tốn kém thời gian, công của cho việc đo đạc 
nữa hoặc chẳng cần áp dụng một phương pháp cực kỳ tỉnh vi nào 
khác... mà cần ngay các biện pháp khống chế - kiểm soát ô nhiễm. 

Tuy nhiên, ngày nay công nghệ sản xuất thường xuyên được đổi 
mới, các tác nhân nguy cơ ngày càng được khống chế tốt hơn và nơi 
làm việc được cải thiện nhiều hơn nên nồng độ chất độc rất thấp 
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hoặc có khi không phát hiện được. Vì vậy, ngày càng cần thiết phải 
có các công cụ chính xác, các phương pháp có độ nhạy thật cao và 
các phương pháp thống kê thích hợp. 

9. So sánh với giới hạn tiếp xúc được chấp nhận 

Giới hạn tiếp xúc được chấp nhận là các tiêu chuẩn cho phép 
của các tác nhân mà công nhân phải tiếp xúc. Đối với các hơi khí 
và bụi đó là nồng độ tối đa cho phép. Đối với các tác nhân vật lý 
đó là các tiêu chuẩn vệ sinh cho phép. 

Đối với phân lớn các nước đã chấp nhận các giới hạn tiếp xúc 
là các nông độ trung bình theo thời gian, tức là nồng độ trung bình 
trong ca 8 giờ một ngày, 5 ngày một tuần lễ hay 40 giờ/tuần. Ở Việt 
Nam chỉ quy định 8 giờ/ngày. 

Ngoài ra còn có những giới hạn tiếp xúc ngắn hạn, thường trong 
15 phút cho tiếp xúc cấp tính. 

Trong chiến lược lấy mẫu cần lưu ý việc so sánh các nồng độ 
thực tế đo được với giới hạn tiếp xúc quy định và tôn trọng định 
nghĩa về giới hạn tiếp xúc. 


10. Các tiếp xúc khác của công nhân ngoài hít thở 


Công nhân không phải chỉ tiếp xúc với các tác nhân ở nơi làm 
việc mà còn ở ngoài nơi làm việc. Mặt khác, họ không phải chỉ tiếp 
xúc qua hít thở mà còn qua tiêu hóa, qua da... 


Nếu có thể, cần bổ sung việc đánh giá tiếp xúc với môi trường . 
bằng đánh giá sinh học. Đó là điều quan trọng vì đánh giá sinh học 
cho biết toàn bộ chất độc đã vào cơ thể bằng bất-kỳ đường xâm nhập 
nào. 
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CHƯƠNG 20 


PHƯƠNG PHÁP XÁC ĐỊNH CÁC CHẤT ĐỘC 
TRONG KHÔNG KHÍ BẰNG ỐNG PHÁT HIỆN 


20.1. Đại cương 
20.1.1. Mục đích 

Trong kiểm tra, giám sát các chất độc trong không khí (chất ô 
nhiễm) có nhiều phương pháp kỹ thuật khác nhau, trong đó phương 
pháp ống phát hiện ngày càng được sử dụng nhiều vì các lý do sau 
đây : 

- Cho kết quả nhanh chóng, tại chỗ, trong thời gian ngắn, đạt 
yêu câu kỹ thuật. 

— Đơn giản, tiện lợi, gọn nhẹ. 

- Tương đối ít tốn kém. 

Vì vậy, trong đa số các trường hợp xét nghiệm, ống phát hiện 
có thể thay thế cho các phương pháp khác trong điều kiện thiếu các 
trang bị, máy móc, hóa chất... : 


20.1.2. Yêu cầu chất lượng 


Tuy phương pháp ống phát hiện đơn giản, không đòi hỏi đào 
tạo lâu, nhưng người thực hiện cũng phải có kiến thức về phân tích 
không khí và kinh nghiệm sử dụng ống để tránh các sai lầm. 


Về chất lượng của ống phát hiện, đòi hồi các yêu cầu sau đây : 
~ Phải được chuẩn hóa. 

- Phải có độ chính xác và độ tin cậy theo tiêu chuẩn. 

— Phải ổn định trong thời gian nhất. định. 

~ Phải được hàn kín và đễ bảo quản. 
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20.1.3. Cấu tạo ống phát hiện 

Ống phát hiện là những ống thủy tinh có đường kính trong thay 
đổi, bên trong chứa vật liệu trơ có tẩm thuốc thử hóa học gọi là gel 
phản ứng. Vật liệu trơ là các gel vô cơ có kích thước khác nhau và 
có chức năng khác nhau trong ống phát hiện như bảo vệ, mang thuốc 
thứ hoặc lớp trung gian... (xem hình 21). 
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Số lần bơm _ LỚP Chỉ thị với thang mẫu Lớpbảovệ Chỗ ghi 
Hình 21. Ống phát hiện Drager. 


Khi chất ô nhiễm trong không khí tác dụng với gel phản ứng 
hay gel chỉ thị sẽ tạo ra hợp chất màu. Căn cứ vào màu thể hiện, 
người ta có thể biết được nông độ chất ô nhiễm. 


Cấu tạo ống phát hiện có thể thay đổi tùy theo từng hãng chế 
tạo. 


20.1.4. Bơm hút không khí 


Bơm hút để hút không khí qua ống phát hiện với thể tích xác 
định. Thể tích bơm thông thường là 100 ‡ 5 mÌ (cc). 


Tuy nhiên cấu tạo bơm hút có thể rất khác nhau và tốc độ hút 
không khí cũng khác nhau. Thông thường, mỗi hãng sản xuất có 
riêng loại bơm hút cho ống phát hiện của hãng đó. Vì vậy khi dùng 
ống phát hiện của hãng nào thì phải dùng bơm hút của hãng đó. 
Dùng không đúng sẽ dẫn đến kết quả sai lầm. 


20.1.5. Cách thể hiện màu của ống phát hiện và đọc kết quả 

Điều quan trọng của phương pháp là cân biết rõ cách thể hiện 
màu của ống phát hiện. Với ống phát biện của hãng Drager (CHLB 
Đức) dùng với bơm hút Model 31 Bellows Pump, kiểu bóp tay hoặc 
bơm hút, kiểu hút tự động, có các cách thể hiện màu sau đây : 


` 
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- Ống phát hiện đo chiểu dài cột màu xuất hiện khi hút một 
thể tích cố định không khí qua ống, chất ô nhiễm tác dụng với lớp 
gel chỉ thị tạo thành cột màu trong ống. Đọc nồng độ chất ô nhiễm 
ngay trên thang đo dán trên ống. 

- Ống phát hiện đo cường độ màu khi hút một thể tích cố định 
không khí qua ống, chất ô nhiễm tác dụng với lớp gel chỉ thị cho 
hợp chất màu đậm nhạt tùy theo nông độ chất ô nhiễm. Đọc nồng 
độ chất ô nhiễm bằng cách so sánh màu với mẫu chuẩn kèm theo 
ống phát hiện. 

- Ống phát hiện làm phù hợp màu với màu chuẩn khi hút không 
khí với thể tích bất kỳ, cho tới khi nào xuất hiện màu ở lớp gel chỉ 
thị và màu này phải phù hợp với màu chuẩn có sẵn trong ống phát 


. hiện. 


_ Ống phát hiện xuất hiện vòng màu khi hút không khí với thể 
tích cố định hoặc thay đổi qua ống phát hiện, chất ô nhiễm tác dụng 
với lớp gel chỉ thị tạo thành vòng màu. Kết quả nồng độ chất ô nhiễm 
được xác định khi nào vòng màu xuất hiện tương ứng với vòng in 
trên ống. 


20.2. Phương pháp sử dựng ống phát hiện 
1. Nguyên lý 

Hút không khí có chất độc đi qua ống phát hiện đã bẻ hai đầu, 
chất ô nhiễm tác dụng với thuốc thử trong gel phản ứng tạo ra màu, 
so với thang mẫu, tính ra nông độ mg/mẺ. 
2. Phương tiện, dụng cụ 

1) Ống phát hiện : 

Trước khi sử dụng phải tìm hiểu kỹ loại ống phát hiện đang có 
trong tay về các mặt sau đây : 

= Ống để đo hơi khí gì, nước sản xuất. 

- Loại ống và cách thay đổi màu của ống (đo màu tuyến tính 
hay cường độ màu...) 
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~ Phạm vi đo. 

- Các chất trở ngại. 

- Thời hạn dùng. 

- Có thể dùng lại ống khi kết quả đo lần đầu âm tính không. 

- Thu hồi và hủy ống đã dùng. 

Thông thường, nhà sản xuất bao giờ cũng in bản hướng dẫn kèm 
theo ống. Mỗi loại ống đều có bản hướng dẫn sử dụng riêng cho ống 
đó. Người dùng phải đọc kỹ trước khi sử dụng để tránh mọi sai lầm. 

Ở đây để cập đến ống phát hiện của hãng Drager (CHLB Đức) 
là loại ống phát hiện đã được sử dụng ở Việt Nam từ hơn 30 năm 
nay. 

Ống Drager (Drager tube) có 2 loại chính : 

~ Loại cho kết quả tức thời, sau khi hút không khí từ 1 - 2 phút. 

- Loại cho kết quả trong thời hạn lấy mẫu kéo dài, tức là đo 
nông độ chất ô nhiễm trong thời gian từ 1 - 8 giờ. 

Riêng về loại cho kết quả tức thời đã có trên 160 loại để đo hơn 
300 hơi khí độc khác nhau, đáp ứng cho nhiều mục đích sử dụng. Khi 
chọn ống cân chú ý khoảng đo, tức là phạm vi đo của ống, cho phù 
hợp với yêu cầu và ký, mã hiệu của ống. 

Kết quả đo của ống được tính ra ppm, do đó phải tính chuyển 
ra đơn vị mg/mŠ. 

Trong thực hành đo nồng độ chất ô nhiễm phải xác định các 
yếu tố khí tượng tại điểm đo như nhiệt độ, áp suất, tốc độ vận chuyển 
của không khí để điều chỉnh kết quả theo điều kiện thực tế của điểm 
lấy mẫu. 

Nồng độ các chất ô nhiễm trong môi trường xung quanh thường 
thấp hơn nông độ các chất ô nhiễm trong môi trường sản xuất. Do 
đó nhất thiết phải chọn các loại ống phát hiện có khả năng xác định 
được các nông độ thấp của chất ô nhiễm không khí. Dưới đây là ví 
- dụ về một số ống Drager xác định được nông độ thấp chất ô nhiễm 
không khí, đối chiếu với nồng độ cho phép (NĐCP): 
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NĐCP/KK 


vùng dân cư 

Ống Drager (Bộ Y tế, 
mg/m 1977) từng lần 
tối đa mg/m° 


Sulphur dioxide 0,1/a 01-3 2/7-7,8 

(Order code : 67 27 101) 0,03 - † 0,078 - 2,6 

Carbon monoxide 5/c 0,5 - 15 

(Oc : CH 25601) 

Nitrogen dioxide 5/c 0,02 - 0,5 0,036 - 0,7 0,085 

(Oc : CH 30001 0,01 _- 0,3 0,013 - 0,54 
Chlorine 0,2/a 0,06 - 0,9 
(Oc : CH 24301) 


b) Bơm hút không khí 
Bơm hút kiểu bóp 
tay Model 31 Bellow 


Pump - Drager (xem 
hình 22). 


1) Đặc điểm 


Bơm hút bóp tay 
kiểu xếp gấp, dùng cho 
ống phát hiện Drager, 
đo nồng độ tức thời của 
chất ô nhiễm không khí. 
Thể tích một lần bơm 
100 cc (+ 5°), 


Hình 22. Bơm hút tay ~ Model 31 Bellows Pump. 


2) Cấu tạo 
Bơm hút có các bộ phận sau : 


Ngoài bơm là chất dẻo mềm, xếp gấp, bên trong có 2 lò xo gắn 
với 2 tấm chất dẻo là thân bơm. 
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38.ÐCTCN 


Tấm chất dẻo lớn, dài hơn, phía trên có chỗ cắm ống phát hiện. 
Chỗ cắm ống phát hiện là một ống cao su vừa khít với ống phát 
hiện, thông với bơm, dưới đáy ống có một lưới thép ngăn mảnh thủy 
tỉnh. 

Tấm chất dẻo nhỏ di động được, ở giữa có hệ thống van thoát 
khí khi nén bơm. 

Bên trong thân bơm có một dây xích để cố định mức giãn lò xo. 
Bên ngoài bơm có một xích nhỏ, một đầu có vít điều chỉnh độ dài 
của xích, tức là điểu chỉnh thể tích bơm. Một đầu xích gắn với một 
bộ phận có thể bẻ gãy đầu ống phát hiện. 

Một bộ phận chỉ báo số lần bóp bơm. 


Hoạt động của bơm (xem hình 23) : 


- Khi nén (bóp) đến hết mức, van (2) mở cho không khí thoát 
ra. Van này không tạo sự dôn không khí qua ống phát hiện. Xích 
nhỏ (4) trùng lại. 

- Khi thả bơm ra, bơm giãn hoàn toàn do lò xo bên trong đẩy 
lên và van (2) đóng lại, không khí bên ngoài vào bơm qua ống (1) 
một cách từ từ. Xích nhỏ (4) giãn căng và một mẫu không khí 100 cc 
đã được lấy. 


Kiểm tra độ kín của bơm : 


Kết quả sẽ sai nếu bơm không kín. Vì vậy phải thường xuyên 
kiểm tra độ kín của bơm. Trước và trong quá trình đo đều phải kiếm 
tra bơm. 


Cách biểm tra bơm như squ : 


~ Dùng một ngón tay bịt kín đầu bơm rồi bóp mạnh hết sức để 
nén bơm. Sau đó thả tay bóp ra. Nếu sau 2 phút bơm không giãn ra, 
. xích nhỏ trùng, chứng tỏ bơm kín. 


~ Thử lại, lần này dùng ống phát hiện chưa bề đầu, cắm vào 
bơm đến chặt. Bóp bơm như trên. Nếu sau 2 phút bơm không giãn 
ra, chứng tỏ bơm và chỗ cắm ống kín hoàn toàn. 
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Kiểm tra dung tích của bơm : 


Thể tích bơm là 100 cc (+ 5 cc). thực tế, bơm.có thể bị sai 
do lớp chất dẻo (hoặc cao su) xếp gấp bị giãn, bị thủng, hoặc 
xích nhỏ chưa được điều chỉnh đúng, van bị hư.. 


Cách kiểm tra đơn giản là dùng một tiêm chính xác 100 cc, 
chia vạch 5 cc, hút không khí đúng 100 cc. Nối bơm tiêm với bơm 
hút bằng ống nối. Bóp bơm hút và quan sát bơm tiêm : 

- Xem thể tích hút có đúng không. 
- Tốc độ hút có đều không. 
- Thời gian hút bao lâu. 


Hình 23. Sơ đỗ cơ chế hoạt động của bơm xếp cấp : 


[. Khi bơm bị nén. II. Khi bơm giản ra. 

I.Ống phát hiện. 1.Ống phát hiện. 

2. Van mở ra. 2. Van đóng lại. 

3. lò xo bị nén lại. 3. lồ xo giản ra. 

A-A' Dòng không khí ra. A-A_ Dòng không khí vào bơm 
qua ống phát hiện. 

4. Xích nhỏ trùng lại. 4. Xích nhỏ căng ra. 
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Có thể dùng cách khác : Lấy một buret 100 cc, chia vạch, có 
màng bọt xà bông. Nối bơm hút với đầu trên của buret. Có thể đặt 
ngược buret để dễ tạo màng bọt xà bông. Khởi điểm của màng ở vạch 
100 cc. Khi hút không khí từ bên trong buret ra từ bên trên thì màng 
sẽ bị kéo lên. Nội dung kiểm tra như cách trên. 


Nguyên nhân bơm hút bị hở uà cách khắc phục : 


Như đã nêu trên, bơm hút phải bảo đảm kín ít nhất 95%. Bơm 
.bị hở không những cho kết quả sai mà hậu quả có thể nguy hiểm tới 
tính mạng nếu đo các khí hơi độc.:Bơm hút không chính xác có thể 
do các nguyên nhân sau đây : 

- Lớp chất dẻo hoặc cao su xếp gấp bị giãn, mòn dẫn đến thủng... 
Cần sửa lại, dán, thay thế. 

- Các ốc gắn của bơm bị hư, không chặt. Làm sạch các ốc rồi 
cho chất bôi trơn, chống gỉ rồi xiết chặt. 

- Van cao su (chất dẻo) bị lệch tâm, biến dạng, lão hóa, khô, 
dính bụi hoặc dính các chất từ ống phát hiện. Cần mở ra, thay thế, 
lau chùi, bôi trơn trên mặt... 

- Bộ phận cắm ống phát hiện vào bơm bị cứng, bị hóa chất bám 
vào, không có độ giãn nở cần thiết... Cần làm sạch và thay thế cái 
mới. 


3) Tiến hành lấy mẫu và đo các chất ô nhiễm không khí 

Trong phương pháp dùng ống phát hiện, việc tiến hành lấy mẫu 
không khí và đo chất ô nhiễm diễn ra cùng một lúc. Để bảo đảm yêu 
cầu kỹ thuật, phải tuân thủ các bước sau đây : 

1) Kiểm tra lại bơm hút trước khi đo : Trước mỗi lần tiến hành 
đo đều phải kiểm tra lại bơm hút và bộ phận cắm ống phát hiện. 

2) Chọn ống phát hiện : Chọn đúng ống phát hiện cần dùng. 
Nắm vững các hướng dẫn của ống phát hiện, đặc biệt cách thể hiện 
màu của ống, thang đo, các chất gây trở ngại, số lần bơm, việc sử 
dụng lại, bạn dùng của ống. 

3) Chọn địa điểm và vị trí đo : Tùy theo mục đích đo mà chọn 
địa điểm và vị trí đo thích hợp. 
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Riêng việc đo O¿ và CO¿, cần tránh ảnh hưởng do hơi thở ra 
của người đo và phải đo ở hướng đầu gió. 

4) Thực hiện đo : 

- Bẻ 2 đầu ống đo bằng bộ phận bẻ ống ở bơm hoặc có sẵn trong 
hộp đựng bơm, tránh tai nạn do thủy tỉnh. 

Các ống đã bẻ đầu phải dùng ngay, nếu không dùng thì hủy bỏ, 
không thể để lâu. 

- Cắm ống vào bơm theo chiều mũi tên, bảo đảm chặt và kín. 

- Lấy mẫu : Cầm bơm ở tư thế thuận lợi, bóp mạnh bơm đến 
hết cỡ rồi thả ra từ từ. Bơm hút không khí căng ra, xích nhỏ cũng 
căng ra. Chờ lỗ giây cho bơm hút hoàn toàn. Sau đó lại tiếp tục bơm 
_ với số lần bơm (n) theo hướng dẫn của từng loại ống phát hiện cụ 
thể. 


- Quan sát sự đổi màu của ống. Trong quá trình lấy mẫu phải 
luôn theo dõi sự đổi màu của ống sau mỗi lần hút không khí. Cần 
nhớ cách biểu hiện màu của ống đang dùng và số lần bơm phù hợp 
với từng loại ống. 


- Ghi kết quả nông độ chất ô nhiễm bằng cách đọc trên thang 
mẫu kèm theo hoặc dán trên ống phát hiện. 


~ Ghi nhiệt độ và áp suất không khí, tốc độ gió ở vị trí lấy mẫu. 


4) Tính kết quả 

1) Kết quả về nông độ chất ô nhiễm được biểu diễn ra ppm, phải 
tính chuyển ra mg/mŠ theo quy định của Tiêu chuẩn Việt Nam. Cách 
tính cho từng chất có ghi ở bản hướng dẫn. 

2) Điều chỉnh kết quả : 

Có loại ống không yêu cầu điều chỉnh kết quả. 

Có loại ống phải điều chỉnh kết quả theo điều kiện môi trường 


của nơi đo như nhiệt độ, độ ẩm, áp suất, nếu những yếu tố đó khác 
biệt với quy định của ống phát hiện cụ thể. 


Phần lớn các ống Drager có thể dùng trong khoảng thay đổi 
rộng về độ ẩm, nhiệt độ của không khí nơi đo. Riêng sự thay đổi về 
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áp suất không khí nơi đo nếu khác với 1.013 mbar hay 760 mmHg, 
thì điều chỉnh bằng cách lấy kết quả đọc được nhân với hệ số điều 
chỉnh sau đây : 
: 1.013 
Hê số điều chỉnh = TC Ta. Ta ca An đền sa ham 
ớt Tờ Áp suất không khí nơi đo (tính ra mbar) 
Hoặc 
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Hệ số điều chỉnh =Z ————— TT no dính ra ranHø) 
ệ số điều c Áp suất không khí nơi đo (tính ra mmHg) 


Ghi chú : 

a) Mỗi điểm lấy mẫu phải dùng tối thiểu 2 ống phát hiện ở cùng 
thời điểm. Kết quả của 2 mẫu phải tương đương nhau. Trường hợp 
nghi ngờ phải làm lại. 

b) Ống phát hiện phải có khả năng đo được chất ô nhiễm ở một 
nông độ nhất định, tương đương với khoảng đo của ống. Không nên 
dùng ống đo nồng độ thấp để đo chất ô nhiễm có nồng độ cao và 
ngược lại. Có trường hợp chất ô nhiễm ở nồng độ thấp mà ống phát 
hiện không có khả năng phát hiện thì cũng không thể kết luận được 
là không có chất độc trong không khí. 

e) Đọc kết quả đối với ống đo cường độ màu phải ở nơi đủ ánh 
sáng. 

d) Đối với ống đo chiều dài cột màu, khi gặp kết quả không 
tuyến tính thì lấy kết quả trung bình giữa đỉnh và đáy cột màu. 

e) Cần lưu ý tính đặc hiệu của ống và các chất trở ngại để tránh 
nhầm lẫn. „ =1 


20-3. Ứng dụng của ống phát hiện 

Vẻ mặt phân tích khí, các phương pháp trong phòng thí nghiệm 
nói chung có độ chính xác cao và đáng tin cậy, có thể được chọn làm 
phương pháp chuẩn để tham chiếu. Nếu có điều kiện thì nên lập bộ 
phận kiểm tra ống phát hiện. Trong thực tế đo hơi khí tại hiện 
trường, người ta ứng dụng chủ yếu các phương pháp đọc kết. quả trực 
tiếp bằng thiết bị máy móc và bằng ống phát hiện. Nếu dùng máy, 
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mỗi khí cần có máy đo riêng. Dùng ống phát hiện có thể đáp ứng 
được nhiều yêu cầu thực tế. Sau đây là một số ứng dụng của ống phát 
hiện. : 


20.3.1. Kiểm tra, giám sát ô nhiễm không khí 
1. Trong điều kiện bình thường 


Tùy theo nguồn gốc, điều kiện phát sinh và tôn tại của chất ô 
nhiễm mà chọn lựa ống phát hiện cho thích hợp để đạt được mục 
đích kiểm tra, giám sát. Thông thường, nồng độ chất ô nhiễm thấp, 
chịu ảnh hưởng của các điều kiện môi trường và địa hình, nên chọn 
các loại ống phát hiện có khả năng đo được các nồng độ thấp (xem 
hình 24). 


Hình 24. Kiểm tra nguồn ô nhiễm. 


2. Trong điều kiện bất thường 

- Kiểm tra, đánh giá nguồn khí thải : Chọn ống phát hiện căn 
cứ vào thành phần của khí thải và nồng độ của chúng. Dòng khí 
trước khi vào ống phát hiện phải được làm nguội đến nhiệt độ cho 
phép bằng một thiết bị riêng (xem hình 25). 
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Hình 25. Ðo khí xả động cơ. 


Chú ý : 


- Kiểm tra khi xảy ra 
sự cố, tai nạn cháy nổ, đề 
phòng thảm họa sức khỏe 
và môi trường : Có thể chọn 
các ống cho kết quả tức thời 
ở nồng độ cao. Nếu có thêm 
thiết bị gắn vào bơm hút 
thì cùng một lúc có thể phát 
hiện được 5 khí độc với kết 
quả bán định lượng. 

- Kiểm tra không khí 
nơi nghị có khí độc hoặc 
điều tra nguyên nhân chết 
nghi là do khí độc : Phải 
đặt nhiều giả thuyết khác 
nhau về khí độc đó. Giả 
thuyết nào đứng vững thì 
được kiểm định bằng ống 
phát hiện thích hợp. Kết 
quả đo trong trường hợp 
này có thể mang tính giám 
định. 


Trong các công việc bất thường trên đây phải được tiến hành 
hết sức thận trọng. Người trực tiếp đo khí độc và những người liên 
quan phải được bảo vệ chu đáo, đặc biệt chống hơi khí độc, dự phòng 


mọi bất trắc có thể xảy ra. 


20.3.2. Kiểm tra, giám sát môi trường lao động (xem hình 26 và 27) 


1) Xác định nông độ trung bình của chất độc trong không khí 
nơi làm việc trong ngày làm việc của công nhân : Đây là việc đánh 
giá tiếp xúc nghề nghiệp rất quan trọng đối với công tác bảo vệ sức 
khỏe người lao động. Tuy nhiên, muốn thực hiện phải có ống phát 
hiện đo dài hạn, tức là ống có khả năng đo từ 4 - 8 giờ và phải dùng 
với máy hút cá nhân Polymeter - Drager. 


600 


Hình 26. Phát hiện khí độc trong hầm lò mỏ than. 


Hình 27. Phát hiện sự thoát khí độc. 


2) Kiểm tra nồng độ 
chất độc trong không khí 
nơi làm việc : Dùng ống 
phát hiện đọc kết quả tức 
thời, đo ngang vùng hô hấp 


của công nhân theo hướng 


hít vào và không gây cản 
trở cho công việc của họ. 

3) Kiểm tra nguồn 
phát sinh chất ô nhiễm. 

4) Kiểm tra hiệu quả 
hút độc của hệ thống thông 
gió. 

B) Kiểm tra thiết bị 
khử độc. 


20.3.3. Kiểm tra chất độc 
trong không khí của hơi thở 
ra 


Trong những trường 
hợp cần xác 
định nông độ 
chất độc trong 
không khí thở 
ra một cách 
nhanh chóng, 
có thể dùng 
ống phát hiện, 
kèm theo một 
túi chất dẻo có 
thể chứa được 
một thể tích 
khí nhất định 
(2 lít trở lên). 
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Hơi thở được cho qua ống 
vào túi đựng hoặc thở vào 
túi trước rồi cho không khí 
từ túi qua ống phát hiện. 
Từ nông độ chất độc 
trong không khí thở ra, 
người ta có thể tính được 
nông độ chất độc trong 
máu. Cách này thường dùng 
để kiểm tra người uống 
rượu, ví dụ người lái xe xem 
có tôn trọng luật giao thông 
không. Hoặc thăm dò khả 
năng nhiễm độc ở công 
nhân tiếp xúc trực tiếp với 
cacbon oxit, benzen... 


20.3.4. Kiểm tra tạp chất 
trong không khí nén 


Dùng cho thợ lặn hoặc 
kiểm tra tạp chất trong khí 
Hình 28. Kiểm tra độ kín của thiết bị sản xuất. nén nói chung (dùng cho 
mặt nạ). 
20.3.5. Kiểm tra quy trình và thiết bị sản xuất 
Thực hiện cho mục đích kỹ thuật (xem hình 28). 


20.3.6. Kiểm tra an toàn lao động 

Xem hình 29. 

- Kiểm tra sự xuất hiện bất ngờ của khí độc trong sản xuất. 

_ Kiểm tra nông độ khí độc để chỉ định biện pháp an toàn. 

- RÑiểm tra thành phần không khí trong một khoảng không gian 
kín chưa biết rõ trước khi cho người vào. Trong cách này, thường 
dùng ống nối để đo từ xa. 
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Hình 29. Phát hiện sự phát sinh chất độc. suất 
20.3.7. Kiểm tra chất lượng không khí và thông gió 


Thực hiện trong các nhà cao tầng, dinh thự, công sở... (ví dụ : 
CO, CO2). 


20.3.8. Kiểm tra an toàn 

Thực hiện cho hầm lò, mỏ than, dự phòng cháy, nổ. 

Cùng với máy đo khí CH¿ riêng, cân phát hiện các khí ở giai 
đoạn đầu trước khi xảy ra sự cố, bằng cách phát hiện các nồng độ 
nhỏ cacbon oxit cùng tổn tại với etylen bằng ống phát hiện. Ống 
phát hiện CO cũng được dùng để phát hiện không khí sau cháy, nổ. 


20.3.9. Kiểm tra các tạp chất khí 


Để kiểm tra các tạp chất khí trong các nguyên liệu khí và sản 
phẩm khí, hoặc sản phẩm khác thải ra khí (hàng dệt...). 


20.3.10. Dự phòng cháy nổ khí 
Thực hiện ở các cơ sở sản xuất và sử dụng các thiết bị tạo khí. 
20.3.11. Kiểm tra các khí thải 
Kiểm tra khí thải của ống khói để dự phòng ô nhiễm. 
20.3.12. Kiểm tra các khí độc hại 
Kiểm tra các khí độc hại có trong tàu biển, v.v... 
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PHỤ LỤC 1 


TIÊU CHUẨN CHO PHÉP VỀ HÓA CHẤT ĐỘC 
TRONG KHÔNG KHÍ CỦA CƠ SỞ SẲẢN XUẤT 
(BỘ Y TẾ, @Ð 505 BYT/@Đ, 13-4-1992) 


Nồng độ 
tối đa 
Tên hóa chất í và cho phép 


Acroleinf CHạ = CH - CHO 
Amoniac NHạ, NHaOH 


Anhydrit asenơ 
và anhydrit asenic 
(asen pentoxit) 


Asenua hydro 

Anhydrit cacbonic 

Anhydrit cromic 

Anilin 

Anhydrit sunfurơ 

Antimon 

Axeton 

Axetat amyl CHạ-COOCzH:a 
Axetat butyl CHạ-COOC¿Hg 
Axetat metyl 

Axetat propylÌ 

Axetat vinyl CHạ-COOCH=CH; 


Axit clohydric và clorual HCI 
hydro (tính ra clorua 
hydro) 


(1) Các hóa chất độc xếp loại A là loại độc mạnh. 
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Axit axetic 

Axit xyanhydric và 
muối của axit 
Xyanhydric tính ra HCN 
Axit sunfuric và 
anhydrit sunfuric 

Axit photphoric 

Bary oxit chứa 

10% SiO; tự do 

Beryli + hợp chất dễ tan 


Benzen 
Benzidin 


Brom 


Bromua metyl 


Bromofom 
Bicromat kiềm 


Chì và hợp chất vô cơ 
của chì (khí dung và 
bụi) 
Clo 


Clobenzen 

Clodiphenyl 

Clo oxydiphenyl 

Clonaphtalin 

(triclo naphtalin) 

Hỗn hợp tetra và pen- 

tanaphtalin bậc cao 

Cloropren CHạ CHCICHCH; 
Clopycrin CClaNO¿ 


Clorua metylen CH;CI; 
Clorua vinyl CH;=CH-GI 
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Cồn amylic 
Cồn butylic 
Cồn etylic 


Cồn metylic 

Cồn propilic 
White spirit 

Cyclohexan 

Cyclohexanol 

Clorat kali 

Dầu hỏa (ligroin) 

Decalin 

Dimetyl amin 

Dimetyl formanit 


H(CHạ)aCON 
CaHaCl; 


Diclobenzen 
Diclostyrol 
Diclo etan 


CI-CHạ-CH;©I 
CICgHa(NO); 


Dinitroclobenzen 


Dinitrotoluen 
Dinitrobenzen và các 
đồng đẳng. 

Dioxit clo 

DDT 

Dwinyl 

Đồng (muối) 

Etyl thủy ngân 
phôtphát 

Etyl thủy ngân clorua 
Ete etylic 

Xăng dung môi (công 
nghiệp) 

Xăng nhiên liệu 


CIO; 


CHạ=CH-CH=CHạ 
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Florua hydro 


Muối của axit flohidric 
tính ra HF 

Fiosilicat kim loại tan và 
không tan 
Hexacloxyclohexan 
Hỗn hợp (666) 


Hexacloxyclohexan 
đồng phân (gamma) 
Hydrazin và dẫn xuất 
Hydrocacbon tính ra 
(tổng số) cacbon 

lot 

lsopropylnitrat 

Khí dung kiểm (hơi 
NaOH, KOH...) 

Kẽm (muối) 

Long não 


Mangan và các hợp 
chất (tính ra MnOa) 
Metaldehyt 


Metyl paration 
(Volfatoc...) 
Naphtalin 


hợp chất nitrobenzen 
Nitrobutan 

Nitroetan 
Nitroclobenzen 
Nitrometan 

Nitro propan 

Nitro toluen 
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Nicotin 
Nitrit kim loại 
Ozon 


Oxit cacbon 
Oxit etylen 
Oxit kẽm 
Oxit nitơ, tính ra NaOs 


NạO, NO, NO¿, NạO¿, 
NạO; 
NiO 


Oxit niken 
Oxit sắt lẫn flo và hợp 
chất mangan 

Oxit magie (khói) b 


Photpho trắng 


MgO 
P„ 


Hợp chất photpho 
triclorua 


Photphua hydro - 


Photphua kim loại 
Photphorit (quặng dưới 
10% SiOa tự do) 
Photgen 

Phenol 


Photphat dietyl 
Paranitrophenyl 
(paration, thiophot) 


COCIs 
CgH;OH 


PbS 
SC; 
HaS 


Sunfua chì 


Sunfua cacbon 


Sunfua hydro 
Solvant napht 
Tetralin 


CasSa(CHz-CHa)2 
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Tetraclorua cacbon 
Tetracloheptan 
Tetraetyl chì 

Tetra nitrometan 
Thuốc lá (bụi) 
Thủy ngân kim loại 
và hợp chất vô cơ trừ 
HgCl; (sublimé) 
Thủy ngân (II) 
clorua (sublimé) 
Tỉnh dầu thông 


Trinitro clobenzen 
Tricloetylen 


Tricloetylen 
Toluen 


hợp chất 
Toluen dihydroxyanat 
Toluiđin 


Tetraetyl C‡oHaoNaSa 
Thiuram (bisunfua) 

Xylol CaHa(CHạ); 
Xylidin (CHạ)aCạ HạNHa 
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PHỤ LỤC 2 


KHÔNG KHÍ VÙNG LÀM VIỆC 
BỤI CHỨA SILIC 
(heo : "MỘT SỐ TIÊU CHUẨN TẠM THỜI VỀ VỆ SINH", BỘ Y TẾ, 
@Ð Số 505/BYT/@Đ, NGÀY 13/4/1992) 


NỒNG ĐỘ TỐI ĐA CHO PHÉP VÀ ĐÁNH GIÁ Ô NHIỄM BỤI 


Tiêu chuẩn này chỉ áp dụng trong việc xác định nông độ các 
loại bụi có chứa silic (silic oxit tự do - 8iO;) và đánh giá ô nhiễm 
bụi chứa silic trong không khí của môi trường lao động. 


1. Phân loại 


Bảng phân loại mức độ ô nhiễm bụi 


„ Số lần vượt nồng độ tối đa cho phép 
Mức độ ô nhiễm bụi (NĐTĐCP) 


Môi trường hợp vệ sinh Dưới nồng độ tối đa cho phép 

Ô nhiễm bụi ít Trên NĐTĐCP đến 3 lần NĐTĐCP 
Ô nhiễm bụi vừa Từ trên 3 đến 5 lần NĐTĐCP 

Ô nhiễm bụi nhiều Trên 5 đến 10 lần NĐTĐCP 

Ô nhiễm bụi rất nhiều Trên 10 đến 30 lần NĐTĐCP 

Ô nhiễm bụi nghiêm trọng | Trên 30 lần NĐTĐCP 


Chu thích : 

1) Nông độ bụi toàn phần dùng để đánh giá tình hình ô nhiễm 
bụi nói chung trong môi trường lao động. 

2) Nông độ bụi hô hấp dùng để đánh giá mức độ tác hại gây 
bệnh bụi phổi cho người lao động. 
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2. Nồng độ tối đa cho phép 
2.1. Trị số nồng độ tối đa cho phép bụi hạt 


Nồng độ bụi Nồng độ bụi 
toàn phần (hạt/cm)|_ hô hấp (hạt/cmŠ) 
Lấy theo | Lấy theo | Lấy theo | Lấy theo 

ca — |thời điểm ca  |thời điểm 

200 600 300 | 


100 


Hàm lượng silic 
(%) 


Lớn hơn 50 đến 100 
Lớn hơn 20 đến 50 
Lớn hơn 5 đến 20 
Nhỏ hơn hoặc bằng 5 


500 
1.000 


500 
1.000 
1.500 


Nồng độ bụi Nồng độ bụi 
Hàm lượng silic | toàn phần (mg/m) | hô hấp (mg/mŸ) 


Lấy theo | Lấy theo | Lấy theo | Lấy theo 
ca |thờiđiểm| ca  |thời điểm 
0,3 0,5 0,1 0,3 


Lớn hơn 50 đến 100 
Lớn hơn 20 đến 50 
Lớn hơn 5 đến 20 


G11 


PHỤ LỤC 3 


NỒNG ĐỘ CHẤT ĐỘC KHÔNG NGUY HIỂM TRONG KHÔNG KHÍ 
(ĐƯỢC KHUYẾN CÁO ÁP DỤNG TRÊN PHẠM VI QUỐC TẾ) 


Trước đây Liên Xô (cũ) và Mỹ là hai cường quốc về thiết lập 
nông độ cho phép của các chất độc trong không khí nơi làm việc. 
Mỗi nước công bố một bảng danh mục về nồng độ cho phép của 
khoảng 700 chất độc khác nhau, trong đó các trị số về nồng độ các 
chất trong danh mục của Liên Xô (cũ) thấp hơn của Mỹ từ 1 đến 90 
lân. Chỉ có 24 chất có trị số cho phép xấp xỉ nhau, được Ủy Ban Hỗn 
Hợp của Tổ Chức Lao Động Quốc Tế và Tổ Chức Y Tế Thế Giới, 
Genève, 1966, khuyến cáo áp dụng trên phạm vi quốc tế. 


Dưới đây là nồng độ tối đa của 24 chất độc đó. 


Nồng độ tối đa coi như 


I. HỢP CHẤT VÔ CƠ : 

Axit clohidric 5-7 
Axit sunfuric và anhydrit sunfuric L 
Amoniac 20 - 30 
Sunfua dioxit 10 - 18 
Asin 0,2 - 0,3 
Berili và hợp chất 0,001 - 0,002 
Hydro sunfua 10 - 15 
lot 1 
Molipden và hợp chất tan được 4-5 
Ferro - vanadi + 
Ozon 0,1 - 0,2 
Kẽm oxit (hơi) 5 
Photgen 0,4 - 0,5 
Vanadi (bụi) 0,5 
Vanadi (hơi) 0,1 


Zirconi và hợp chất 4-5 
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II~ HỢP CHẤT HỮU CƠ : 


Dẫn xuất có clo của diphenyl 
Dẫn xuất có clo của diphenyl oxit 
Dinitrobenzen 

Dinitrotoluen 

Etanol 

Metacrylat 

Nitrobenzen 

Parathion 

Trinitrotoluen 


1-1,5 
1.000 - 2.000 
20 - 34 
3-5 
0,05 - 0,01 
1-1,5 
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PHỤ LỤC 4 


BẢNG TÍNH CHUYỂN ĐƠN VỊ 
NỒNG ĐỘ CÁC CHẤT ĐỘC TRONG KHÔNG KHÍ 


BIỂU THỊ 


_ppm _ Ì24,45 xmg/mŠ 
10.000 | PTL x 10.000 


ppm |2 g/ 


4,45 x mg/mŠ 
1000 PTL x 1.000 


~ Trong những điểu kiện tương tự về nhiệt độ và áp suất, các 
thể tích bằng nhau của chất khí đều chứa số phân tử bằng nhau. 


- Ở 0°C và 760 mmHg, thể tích phân tử gam của chất khí bằng 
22,4 lít. 


- Ở 9ð°C và 760 mmHg, thể tích phân tử gam của chất khí bằng 
24,45 lít. 


~ PTL : Phân tử lượng. 
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PHỤ LỤC 5 


BẢNG CHUYỂN ĐỔI ĐƠN VỊ ppm VÀ mg/mŠ 
CỦA CÁC CHẤT ĐỘC CÔNG NGHIỆP 
Ở 25°C và 7é0 mmHg 


: Hệ số chuyển đổi 
Tên độc chất : 5 
1 ppm ra mg/m” | 1 mg/m” ra ppm 


Axetat andehyt 


Axetat amyl 


Axetat butyl 


Axetat etyl 
Axetat metyl 


Axetat propyl 


Axeton 


Axeton xianhidrin 


Axetonitril 


Axit axetic 
Axit clohidric 
Axit flohidric 


Axit xyanhidric 


Acnlandehit 


Acrilonitril 


Ancon alylic 


Ancon amylic 


Ancon butylic 


Ancon etylic 
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Ancon metylic 


Ancon propylic 


Amoniac 


Anhidric cacbonic (cacbon dioxit) 


Anhidric sunfurơ 
Anhidric sunfuric 
Anilin 
Benzen 
Brom 
Bromofom 
Bromua xianogen 
Bromua etyl 
Bromua metyl 
Cacbon oxit 
Clo 
Clobenzen 
Clorofom 
Clopren 


Clorua xianogen 
Clorua etyl 
Clorua metyl 
Clorua metylen 
Clorua vinyl 


Clorua vinyliden 


Cresol 


Xiclohexanol (cyclohexanol) 


Xiclohexanon (cyclohexanone) 
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Dicloetan 
Dicloetylen 
Diclobenzen 
Diclometan 
Dimetylamin 
Dietylendiamin 
Dioxan 

Ete 

Etylamin 
Etylendiamin 
Etylenimin 

Flo 
Fomaldehit 
Hexacloetan 
Hidrazin 
Hidroasenua 
Hidrosunfua 
lôt 

Metylamin 
Metyl xiclohexanol 
Metyletyl xeton 
Nicotin 

Nitơ dioxit 
Nitrobenzen 


Parathion 


Pentacloetan 


Pentaclophenol 


617 


Percloetylen 
Phenol 
Phenylhydrazin 
Photgen 

Pyridin 

Styren 

Sunfua cacbon 
Tetracloetan 
Tetraclorua cacbon 
Tetralin 
Tricloetan 
Tricloetylen 
Trietylen tetramin 


Trinitroglyxerin 


Toluen 


Xylen 
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PHỤ LỤC 6 


TRỊ SỐ GIỚI HẠN NGƯỠNG (LV) CỦA MỸ, 1998 
(Threshold limit values for chemicơl subsiances 
in the work environment, ACGIH, 1998) 


Cơ sở 
của TLV - 
Hiệu quả 


(ppm, 
mg/m®) 


t mmWN 


4 
^ 
S 
+ 
= 
Bị 
Le] 


_ø | @ | 

| _— |Ð25pmi 
Axtaele  — | t0ppm | t6pem | 

[5ppm | | — |1020 
lAxeon  — _— s00 ppm | 750 ppm |As,BEIl s8,05 |Kích ứng 


Axôton 
Xyanohidrin axêton Ð 4,7 ppm | Qua da 
(như CN) l 
Axêtonitril 40 ppm | 60 ppm LÊN Phổi; 

giảm oxi mô |. 


Kích ứng; 
mắt 
Diclorua axetylen, 
(xem dicloetylen) 
Tetrabromua axetylen man 


345,70 | Kích ứng; 
gan 
lãi 


Kích ứng; 
phù phổi 


Đ0,1ppm| Qua 
da, A4 
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Acrylamid Qua | 71,08 |Hệ TKTƯ, 
da, Aa viêm da : 
Axit acrylic Qua | 72,06 |Kích ứng; 
đa; A4 sinh sản 
Acrylonitril Qua 
da; À2 


Axit adipic {| Nhiễm độc 


thần kinh; 
Adiponiti |2pem |  — |Quadalt031o 
Q 


dạ dày - 
Aldrin 0,25 ua 
mg/mŠ đa; Aa 
3 


L9) 
= 
s 
=5 
œ 
= 
H 
œ 


ruột; 

kích ứng 
lCổnaic  — | 2ppm | 4ppm |Quada 
lCleruaabic  — | lppm | 2ppm | As |7680 


Alyl glyxidyl ete (AGE) 


[Dieuntua ayipopyl | 2ppm | 3ppm | — Ï:48@ljKfehúng _ 


œ - Nhôm, 
(xem nhôm oxit) 


Nhôm 
- Bụi kim loại 26,98 |Kích ứng 
- Bột nung 
— Khói hàn 
— Muối tan 
- Ankyl 
Phổi; 
kích ứng 
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4~Aminodiphenyl ki: 169,23 |Ung thư 
2-Aminoetanol, 
x. ch 


2-Aminopyrdin — ` | 9111 |HệTKTƯ | TKTƯ 


3-Amino-1 em [hôgpm, 

X-Amitrol 

Amitrol 84,08 | Sinh sản; 
tuyến n 


[8 Bm:| SE BE |L-..| trổ) 
EEEC mi im 


Amoni peflooctanoat 0,01 Qua 
mg/m`Š da; Aa 


|Amonisuniama  |iomgmi| | — ii4rsklehung 
HH Hai 


Sec-Amyl axetat '125ppm|_ | 
âm CÔ” ”Ì k xn. 


đẳng 
QO-Anisidin 123,15 Giảm 
: hở sỐ oxi mô 
p-Anisidin 0,1 ppm Da; Aa Giảm 
oxi mô 


Antimon và hợp chất, 0,5 121,75 |Kích ứng; 
như Sb mg/mŠ Ổi; Ỉ 
Antimon trioxit, 171,50 | Ung thư 
r : 
* r2. 


sản xuất 
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A2 |202,27 |Phổi; 
kích ứng 

74,92 |Ùng thư 
(phổi, da); 


_77/85 |Máu; thận —| 


Bệnh bụi 
phổi atbet; 


A4 | 137,30 |Kích ứng; dạ 
dày - ruột; 
bỏng; độc tố 
cơ 


Bệnh 
bụi phổi 
(baritosis) 


Asen nguyên tố và 
hợp chất vô cơ, như As 


mẽ 
0,01 
SỊ— 

Bay 


0,05 ppm 


At bet (mọi dạng) @ 


Khói atphan (dầu mỏ) Pj ú 
Atzm  |smgm| | 


Azinphot metyl 0,2 
mg/mŠ 
0,5 
mg/m° 
Bari sunfat 10 
(không chứa atbet và| mg/mŠ 
SiOa kết tinh < 1%) 


Benzo(a) antraxen mã 


==... 3. 
mm 


Bari và hợp chất tan, 
như Ba 


Benzo (b) floanten 
Benzo (a) pyren 


622 


p- ——n — 

x. quinon 

Benzotriclorua Ð 0,1 ppm| Da; A2 Kích ứng; 
En thư 


lBenzoylcloua — ` clorua Ð0,6ppm| A4 |140/57| 140, 57 |Kíchứng | 
— 
|Benzylaxetll - axetat Lê |U8m@leehem 


Benzyl clorua Kích ứng; 
phổi 


Beryli và hợp chất, 0,002 0,01 Ủng thư 
như Be mg/mŠ mg/mŠ (phổi); 
Hàm độc 


EY-TRERNEI L+:--ïiSEBRE:iESEN:-”-]1”- TREBI 


Bitmut telurua, 800,83 
như BizTea 
Aa- Kích ứng 
Aa Kích ứng; 
phổi 
201,27 
3 
— Decahiđrat š 
~ Pentahiđrat : 


- Không thêm chất 
Booi  |iomgml |  |e9464 |Khứng _ 


khác 

- Thêm Se 
Bo tribromua 250,57 |Kích ứng; l 
RGuoklBE INHi|iEco: Rủi lai sài 
BotiẰlou | — [pippmm|  |s7a| 
Đoml — — [omgm| — | & |zmrtilgehimg - 
Ðom — —  [atppm|o2mm|  |tsSerlgehing — 


Borat, tetra, muối Na 
- Khan 
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Brom pentaflorua 


x. Clobrommetan -., 


ích ứng; 


s“Ỉ 
® 

+> 
“3 

h 
œ 
Đo 

Ẹ 

c=) 
^ 


Bromclometan, 

Bromofom 
gan 

1,3 - Butadien | | Az |5409|Ungthư _| 

800 ppm| | — |5812|Gayme _| 

Butanthiol, 

x.Butyl mecaptan 

n-Butanol Ð 50 ppm 74,12 |Kích ứng; 
độc cho tai, 
mắt 


l& tị nh 


¡ gây ngủ; độc 
cho tai 

ter - Butanol 100 ppm 

2-Butanon, x. Metyl 

etyl keton (MEK) 

2-Butoxyetanol 

(EGBE) 


n-Butylaxetat 150 ppm | 200 ppm 
200 pm| | 
200 pm| — _| 


am 
ba 
BE 
liesoifL.oi BE Li mí s- 
n-Buyamn | — |ospem| Da | 
Kích ứng; 
”Ƒ 


ter - Butylcromat, 
như CrOa 
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0 | Ø | ø@ |@ [|@ | @ — 
——=_mB..—" 
(BGE) dễ mẫn cảm 


n-Butyl lactat Kích ứng; 
nhức đầu 

n-Butyl mecaptan Hệ TKTƯ; 
kích ứng; 
sinh sản 


(e-sec-Buyphenol | sppm | | pa |isozjKehung | 


p-ter Butyltoluen j1 Í 148,18 | Kích ứng; Hệ 


Ủng thư; 
thận; sốt 
khói kim loại 


|Camicacbona  liomgml |  Hịoogplqehung | 


Canxi cromat, như Cr 0,001 A2 Ủng thư 
mg/mŠ 

Canxi xyanamid .0,5 A4 Kích ứng; 
mg/mŠ viêm da 


|camiheroi  |[smgm| | - |z4 ao |gehứ,ng _ 
Camioi [2mm | | zeog |xehung | 
|Cama siieat tổnghợp) |10 mựm)| | A, | — —| 


Long não tổng hợp - 


Cadimi, nguyên tố 
và hợp chất, như Cd 


Caprolactam 
- Hạt bụi 
~ Hơi 
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¡_ 40.CTCN 


Captafol 


cap — |s 


Carbarwl W 
Cacbon dioxit 5.000 30.000 
ppm ppm 


Cacbon disunfua 10 ppm 


349,06 |Viêm da; dễ 
mẫn cảm 


Cholinergic; 
sinh sản 


Da; Aa 


35, 

@ 
1H 
=¡ 

° 
@ 
© 


ơ 
3 
e 
3 
> 
ễ 


Cholinergic 


h 


44,01 |Gây ngạt 


se 
=_x 
& 


Da; BEI| 76,14 |Hệ tim 
mạch, hệ 
TKTƯ; bệnh 
thần kinh 
Giảm 
oxi mô; hệ 
tim mạch; 
hệ TKTƯ; 
sinh sản 


Kích ứng; 
gan 


Kích ứng; 
hệ TKTƯ; 
viêm da 


Cacbon oxit 


Cacbon tetrabromua 
Cacbon tetraclorua 
(tetraclometan) 
Cacbonyl clorua, 

x Photgen 


Cacbonyl florua 


Da; A2 


Catechol Da; Aa | 110,11 
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Xenlulo 
Cesi hidroxit 
Clodan 


Clo camphen 


(Toxaphen) 
o-Clo diphenyl oxit 


Clo dioxit lê: 


) 
Š 


| ppm | Aa |7oe1 |Khứng —_| 


v6 van 
Ð 0,1 ppm Kích ứng; 
phổi 


__ |Ptpmm|  |zaao| 
| |Ptpmm|  |9253 |Kchúng _| 


0,05 ppm A4 Kích ứng; 
dễ mẫn cảm 

0,05 ppm Kích ứng; 
phổi 


[i0ppm|  JAwaEIit2s8|ean  —| 
¬.. 
ppm 
sec ENE NG lon -ssÊ 
gan 
mm mnm 
x. § - Clopren 
KỶ. 
ppm 
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Clo triflorua 


2-Cloaxetophenon 


Cloaxetylclorua 


Slo 
© ịoO 
@ |0 
»< |» 
® ịOœ 
— 
 |® 
53 ịỊ5 
Sa. 
® 
- 
= 


L9 Thi N 
5 Fe] 
ờ ©lg 
b 6s |øð 

l5 
3 ® ỈM 
3 5 ® 

N|Ị5 
G =< 
® Le 
=¿ ® 

5 


malononitril 


Kích ứng; 
gan; ban clo 


Da; Aa |328,40 |Kích ứng; 
gan; ban clo 


Hệ tim 
mạch; gan; 
thận; 

hệ TKTƯ; 


Clodiphenyl (42% ——— ‡ mg/mŠ 
Clodiphenyl (54% clo) 


Clorofom LỊ 


bis (Clomety) ete 0,001 
Clometyl metyl ete # 


Clopentafloetan 1.000 


B - Cloropren 


Axit 2 — clopropionic 


o —Clorotoluen 


Clopyrifos 
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1—Clo~1—nitropropan 


—-~ 
© 
œ 
ơ 
G3 


sinh sản. 
A+ |114,96 |Ùng thư 
(phổi) 
A2 80,50 |Ung thư 
kích ứng 
Kích ứng; hệ 
tim mạch; 
154,47 |Hệ tim 
mạch 
Kích ứng; 
phổi 
88,54 |Kích ứng; 
hệ TKTƯ; 
gan; máu 
75 ppm 138,60 | Gan; thận; 
K TKTƯ. 
Da; |350,57 lưng 


(phổi); 
= gan; thận 
Aa; BEI 


3 
© 
si 
œ 


Quy trình quặng cromit| 0,05 
(cromat), như Cr mg/mŠ 


(3) 


Crom kim loại và hợp 
chất vô cơ, như Cr 


— Kim loại và hợp A4 Kích ứng; 
chất Cr III viêm da 

~ Hợp chất Cr VI Ung thư; 
tan trong nước gan; thận 

~ Hợp chất Cr VI Ủng thư; 
không tan kích ứng 


na 
SG 
^ 0 
m 


Kích ứng; 
thận; gan 


Clopdiđol 3 


Aa 
LÊ 


- Antraxit 


Nhựa đường than đá 
bay hơi, tan trong 
benzen 


Coban nguyên tố và 
hợp chất vô cơ, như Co 


Coban cacbonyl, 
như Co 


Coban hidrocacbonyl, 0 
như Co mg/m 


3 

sẽ 

3® 

cœ 
z 
~.. > 
œ @ 
m 


Phổi; bệnh 
bụi phổi 
bông 


Viêm da; 
kích ứng; 


Ð 0,8 ppm| Da; As | 70,09 |Kíeh ứng —_ 
[©umn ——|soppm_ 
Xwamamd  — [2 mgmổ| 
Xianogen  — |toppm_ 


Xianogen clorua 


ị 
—_ 
_10 ppm | 


chức năng 
hô hấp 


100,16 | Kích ứng; 
hệ TKTƯ 


Xiclohexanon 


Xiclohexylamin 


Xiclonit 0,5 
mg/mŠ 


Kích ứng; 
hệ TKTƯ; 
gan; máu 
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@|m | @ ` 
| |s819 |kehúng _| 


70,13 |Kích ứng; 
HH ngủ 


mm. :ẽ¬a 
(Xilpeniaden — | 75 ppm 


Xiclopentadien 75 ppm 


—m | 
J4" 
xhoam — |smgm|  |A 
IS 


| 385,16 |Kích In 
lP NaED 10 mg/mê La 
DDT (Diclo diphenyl | 1 mg/mŠ Bom cơn 
tricloetan) động kinh 
Decaboran 0,05 ppm Hệ TKTƯ; 
chức năng 
hô hấp 


Tam. an 


Cồn diaxeton 


Diazinon Lrrm, L LÊ em — 
mg/mŠ _ Bi 

Diazometan Kích ứng; 
ung thư 
(phổi) 

Diboran 27,69 |Hệ TKTƯ; 
chức năng 
hô hấp 

2-N-Dibutyl 173,29 | Kích ứng; 

aminoetanol Cholinergic 

2,6-Di-tert-butyl-p— |10 mg/mŠ A4 Kích ứng 

cresol 

Dibutyl phenyl photphat Da; BEI| 286,26 | Kích ứng; 
nộ 


IDfbuyiphoiphat_ —_ photphat PTESE|S5000U/ L6. | 210,21 |Kích Kíchứng - 
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Dạ dày — 
ruột; nhiễm 
độc thần 
kinh; kích 
ứng ˆ 


147,01 |Kích ứng; 
gan 

Az |147,01 |Kích ứng; 
thận 


Ủng thư; 
kích ứng 


1,3-Diclo-5,5-dimetyl| 0,2 |0,4 mg/mẺ ,03 
hydantoin mg/mŠ 
A24 98,97 | Gan; thận; 
kích ứng 


Dicloaxetylen 


œ 
° 
x») 
k°) 
3 
> 
L5 


<S. ^ 
®œ @ 
3z 
 ®= 
2 
"- 


p-Diclobenzen 10 ppm 
3,3'-Diclobenzidin Ix 


_ 
‹O 
¬ 


Dicloetyl ete 


lDilofomeian — | to ppm | Nỹ 

|1,1-Dieo-t-nfro etan| 2 ppm_ Km 
tppm_ 110,98 
| tppm | 142,97 


Az |170,88 |Hệ tim 


-) 
® 
> 
£ 
° 
sa 
©» 3 
= 
5 
@ 


1,3-Diclopropen 
Axit 2,2~-Diclopropionic 


Diclotetrafloetan 
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Dicrotophos 


Dixiclopentadien 
Sắt dixiclopentadienyl |10 mg/mŠ 


Dietanolamin 


Dietylamin 


2-Dietylamin etanol 
_ JDietylen triamin 


Di(2-etylhexyl) phtalat 
(DEHP) 


Dietyl keton 


Dietyl phtalat 


Diflodibrommetan 


Diglyxidyl ete (DGE) 


Dihidroxibenzen, 
x. hidroquinon 


Diisobutyl keton 


La Lan 98 SP 


237,21 | Cholinergic 


Kích me. 
186,03 | Máu; Máu; gan - 


380,93 | Gan; 


hệ TKTƯ 


Gan; thận; 
mm... 


105,14 


117, = Kích ứng; 
hệ TKTƯ 


103,17 | Kích ứng; dễ 
mẫn cảm 


Kích ứng; 
gây ngủ 


Kích ứng; 
nhiễm độc 
thần kinh 
Kích ứng; 
gan; 


Kích ứng; 
sinh sản; 


101,19 | Thị giác; 

kích ứng 

D 87,12 | Sinh sản; 
BEI Aa gan 


8; 


Giảm oxi 
mô; nhiễm 
độc thần 
kinh 3 
107,54 lÙng thư 
(phổi) 
Kích ứng; 
nhức đầu 
Da 73,09 
Aa; BEI 
Da; Aa Kích ứng; 
tân sản 


| |19419 
126,10 


Em 
Da; BEI mã 


Diisopropylamin 


N,N-Dimetylaxetamit 


Dimetylamin 


Dimetylanilin 
(N,N-dimetylanilin) 


Dimetyl cacbamoyl 


A2 


Dimetylfomamit 
1,1-Dimetylhydrazin 


Dimetylphtalat 


Dimetyl sunfat 
Kích ứng; 


Dinitrobenzen 
(mọi đồng phân) 


@ 
® 


Dinitro—-o-cresol 


HT — 
li kg 
Dimetyletoxisian Big Dhe| 
Smgm|_ — _| 
[01 ppm| — —| 
H=— 
Ò[— 


° 
© 
¬ 
¬ 
® 


: Rối loạn 
mg/mŠ chuyển hóa, 
Dinitrotoluen 0,2 Da; Hệ tim 
mg/mŠ mạch; sinh 


sản; giảm 
oxi mô; gan 


| |Dz:As| 88.10 |Gan thận _ 


Dioxanthion 0,2 Da; Cholinergic 
: Aa; BEI 


Diphenylamin 10 mg/mŠ Aa 169,24 | Gan; thận; 
máu 

Dipropylen glycol metyl| 100 ppm 148,20 | Kích ứng; 

ete hệ TKTƯ ` 


Dipropyl keton 114,80 | Kích ứng; 
gan; thận; 
nhiễm độc 
| thần kinh 
Diquat 

Da; Aa | 344,07 

Da; A4 Kích ứng; 
mắt 


~ Bựi hít vào được 
2 mg/mŠ 296,54 |Dạ dày - 
ruột; hệ tim 
mạch 
Disulfoton 0,1 Da; BEI| 274,38 | Cholinergic 
Ta 


ST Tôm. 


0,1 Da; Aa | 406,95 | Gan; 
mg/mŠ hệ TKTƯ 
0,1 Da; A4 | 380,93 | Hệ TKTƯ; 
mg/mŠ gan 


Enfluran 75 ppm 184,50 Hệ. TKTƯ; 
mạch 

Epiclohidrin Da; Aa Kích ứng; 
gan; thận 
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Kích ứng; 
mắt 


- Bụi hô hấp 


3 
@ © 
3~ 


Bn bo 
Da; BEI| 384,48 | Cholinergic 


F 3 
1.000 
ppm 


sé 
$S 
¿3 


Etanolamin 


2-Etoxietanol 
2-Etoxietyl axetat 


Etyl benzen 100 ppm 
Etyl bromua 


Etyl butyl xeton 


Etyl clorua 100 ppm 
Etyl xianoacrylat Km 


SỈ 

® 

su 

m 
œ 
_ 
© 


400 ppm 


Kích ứng; 
ung thư; dễ 
mẫn cảm 


108,38 | Gan; thận; 
hệ tim — 
mạch 

114,19 | Kích ứng; 

gây ngủ 

Da; Aa Gan; 
hệ TKTƯ 


Kích ứng; 
gây ngủ 


P 
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Kích ứng; 
gan; thận; 
dạ dày — 
ruột; hệ tim 
mạch; 
hệ TKTƯ 


Kích ứng; 
hen; dễ mẫn 


_@ | @ | @ | 
KWE 


Etylen dibromua Da; Aa | 178,88 |Kích ứng; 
gan; thận 


98,96 | Gan; 
gây ngủ 


Etylen clohidrin 
(2—-cloetanol) 


152,06 | Hệ tim — 
mạch 


Phổi; gan; 
thận; máu; 
hệ TKTƯ; 
ung thư 


Da; Aa | 43,08 


Kích ứng; 
viêm phế 
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208,30 |Kích ứng; 
thận 
Cholinergic 
Re Bối 


Fenamiphos 


Etyl silicat : == —= 


Fensulfothion K" 
Fenthion 
mg/m° 


fFebam — |i0mgm? 
Bụi ferovanadi 1 mg/mŠ 
2 


Florua, như F son Kích ứng; 
xương; bệnh 
nhiễm độc F 
KHNE: „ 
hoạt 


Fo 
Fo 


| sppm | 
——. 
Lm 


Germani tetrahidrua 


Glutar andehit, hoạt và 
bất 
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Kích phg — 
FT TKTƯ 


c5 0,05 Kích ứng; KG 
mẫn cảm 


Mù glyxêrin 


Glycidol 
Bụi hạt (kiều mạch, 4 mg/m 
lúa mi, lúa mạch) 
Graphit (mọi dạng trừ | 2 mg/mŠ Bệnh bụi 
sợi graphit) phổi 
F 178,49 |Gan; 
mg/mŠ kích ứng 


Halothan A4 |197,39 |Hệ TKTƯ; 
hệ tim - 
mạch; gan; 
sinh sản 

Heptaclo 0,05 Da; Aa | 373,32 | Hệ TKTƯ; 

và heptaclo epoxit mg/m° 389,40 | gan; máu 

Heptan (n-heptan) 400 ppm | 500 ppm 100,20 | Kích ứng; 
gây ngủ 

Hexaclobenzen 0,002 284,78 | Gan; rối loạn 

mg/mỀ chuyển hóa 

Hexaclobutadien 0,02 ppm Da; Aa | 260,76 | Kích ứng; 
thận 

Hexacloxiclopentadien | 0,01 ppm 272,75 |Kích ứng; 
phù phổi 

Hexacloetan Da; Aa | 236,74 | Kích ứng; 
gan; thận 

Hexaclonaphtalen 334,74 | Gan; ban clo 

Hexaflaxeton 


Sinh sản; 
thận 


© 
ƠI 


© 


bh) 


3 
e 
3 
œ 
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Hexametylen 0,005 
diisoxianat ppm 


Hexametyl 
photphoamit 


Hexan (các đồng phân) | 500 ppm [1.000 ppm 


1,6-Hexan diamin 


khÐi 
|eo-Hiesyiaxeiat — | 50 ppm_ 
bibei 


Da; BEI| 86,18 | Bệnh thần 
kinh; 
hệ TKTƯ; 
kích ứng 
86,18 |Hệ TKTƯ; 
kích ứng 


[rte2i[Kehdng — 


ma. 
84,16 |Hệ TKTƯ; 
kích ứng 
Am 
j„m= 


[14421 |KEhứng — 
[118.17 |Kích ứng — | 


Da; Aa Kích ứng; 
gan 


Hexylen glycol 


Terphenyl hidro hóa 
(không phát xạ) 


Hidro clorua 


Hidro xianua và: muối 
xianua, như CN 


h 
+ 
— 
là 
S 
œ@ 
Sẽ 
3% 
= 
3 
@ 


36,47 |Kích ứng; 
ăn mòn 


Đ4/7ppm| Da 
ĐÐŠ5ppm Da 


Hidro xianua 
Canxi xianua 
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Kali xianua 
Natri xianua 


Hidroflorua, như F 


> 


Hidro selenua, như Se |0,05 ppm 80,98 |Kích ứng; dạ 
dày - ruột 


Hidrosunfua 34,08 | Chết bất 
ngờ; kích 
ứng; hệ 
TKTƯ 

Hidroquinon 2 mg/mŠ Hệ TKTƯ, 
In da; mắt 


2-Hidroxipropyl acrylat —— — Kích Kíchứng | 
Kích ứng; 
gan; thận 

Indium và hợp chấtnhư| 0,1 49,00 |Phù phổi; 

In mg/mŠ xương; dạ 
dày - ruột 

lo | — |P0ippm| — |25381|Khứng _ 

lodofom 0,6 ppm 393,78 |Hệ TKTƯ; 
gan; thận; 
hệ tim 
mạch 

'| Sắt oxit, bụi & khói 5 mg/mŠ 159,70 | Bệnh bụi 

(FeaOa), như Fe phổi 
Sắt pentacacbonyl|, Phù phổi; 
như Fe hệ TKTƯ 
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41.ÐĐCTCN 


Kích ứng; 
gây ngủ 


lsophoron diisoxianat 0,005 Viêm da; 
ppm hen; dễ mẫn 


2—lsopropyletanol | 25 ppm | 
Isopropyl axetat | 250 ppm | 


Cồn isopropyl 400 ppm | 500 ppm 


lsopropylamin | 5ppm ` 
N-lsopropylanilin | 2ppm | 
lsopropyl ete | 250 ppm' 


lsopropyl glycidyl ete 
(GE) 


Chì, nguyên tố và hợp 


chất hữu cơ, như Pb dày-ruột; 
máu; thận; 
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Chì asenat, như 0,15 347,13 | Dạ dày — 
Pba(AsOa); mg/mŠ ruột; hệ 
TKTƯ; thiếu 


máu; thận; 
sinh sản 


|Az: BEI Ủng thư; hệ 
tim — mạch; 
Aa sinh sản l 


290,85 H công 


Chì cromat, theo Pb 


theo Cr 
Liti hidrua NHei” 
mg/mŠ 
Magnesit ` 


Malathion 10 mg/m 


Maleic anhidrit 0,25 
mg/mŠ 


Mangan, nguyên tố và 
hợp chất vô cơ, như Mn 


Kích ứng; 
bệnh bụi 


Cholinergic; 
hệ TKTƯ; 


phổi; sinh 
sản 
Mangan xiclopentadi- 


eny! tricacbonyl, như 
Mn 
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Thủy ngân, như Hg 
Hợp chất ankyl 


Hợp chất aryl 


Dạng vô cơ, gồm cả 
Hg kim loại 


Axit metacrylic 


Methomyl 


2-Metoxietanol 


2-Metoxietyl axetat 


4-Metoxiphenol 
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Hệ TKTƯ 


Hệ TKTƯ; 
bệnh thần 
kinh; thị giác; 
thận 

Hệ TKTƯ; 
thận; bệnh 
thần kinh; 
thị giác; 

sinh sản; 

dạ dày - ruột 


Kích ứng; 


gây ngủ; 
gan; thận 


sinh sản; 
hệ TKTƯ 


Metyl axetat 


Metyl axetylen 


' 40,07 |Gây mê 
ppm 
Metyl axetylen— 1.000 40,07 |Gây mê 
propadien, hỗn hợp ppm 
Metylacrylat | |DaAs| 86,09 |Kehưng | 
67,09 |Kích ứng; 
hệ TKTƯ 
76,10 |Kích ứng; 
hệ TKTƯ 
Giảm oxi 
mô; máu 


Da; BEIl 107,15 


94,95 |Phù phổi; 
nhiễm độc 
thần kinh; 
hệ TKTƯ - 


Metylacrylonitril 


= 
® 
- 
< 
® 


= 
® 
< 
8 
3 
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Metyl n-amyl xêton 
N-Metyl anilin 


Metyl bromua 


88,17 |Kích ứng; 


Bệnh 
thần kinh 
lăn M mm 


645 


Metyl clorofom 


450 ppm |Aa; BEI 


Metyl 2-xianoacrylat 


Metylxiclohexan 400 ppm 


Metyl xiclohexanol 


111,10 Kích ứng; 
viêm da 
98,19 | Gây ngủ; 
kích Ứng 
Nx nh ng 
112,17 |Kích ứng; 
gây ngủ 
Hệ TKTƯ,- 
gan; thận 


O-Metylxiclohexanon 


2~-Metyl xiclopentadi- 
enyl mangan 
tricacbonyl, như Mn 


Metyl dometon 


Metylen bisphenyl 
isoxianat (MDI) 


Metylen clorua 
(Diclometan) 


4,4'-Metylen bis 
(2-cloanilin) 


Metylen bis 
(4—xiclohexylisoxianat) 


>ị) 
œ 
3 
k*j 


3o 
$œ 
c3 


0,005 
ppm 


0ø | ø@ | @ |@|ø | @ —_ 
|4#-Metvendianiin |o+ppm|  [oaAajia2o|oan —_ 


Metyl etyl kêton 200 ppm | 300 ppm 72,10 |Kích ứng; 
hệ TKTƯ 

Metyl etyl kêton peoxit Ð 0,2 ppm 176,24 |Kích ứng; 
gan; thận 

Metyl fomat 100 ppm 65,05 |Kích ứng; 
phù phổi 

Metyl hidrazin 0,01 ppm Da; Aa | 46,07 |Kích ứng; 
gan 

Metyl iodua Hệ TKTƯ, 
kích ứng 


Metyl isoamyl xêton Kích ứng; 
| gan; thận 
Metyl isobutyl cacbinol 40 ppm Kích ứng; : 
gây mô 
gây ngủ; 


Metyl isobuty† xêton. 75 ppm 
gan; thận 


Metyl isoxianat 0,02 ppm 75,05 |Kích ứng; 
dễ mẫn cảm 
Metyl isopropyl xêton |200 ppm 86,14 |Kích ứng; 
gây ngủ 
Metyl mecaptan Kích ứng; 
hệ TKTƯ 
Metyl metacrylat 100 ppm Kích ứng; 
viêm da 
Metyl parathion 0,2 Da; Cholinergic 
mg/mŠ Aa; BEI 
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86,17 |Kích ứng; 
gây ngủ 
Mắt (nghiêm 
trọng); 
gây ngủ 
118,18 | Kích ứng; 
viêm da; 
hệ TKTƯ 
Thiếu máu 
Cholinergic 
Bệnh bụi 
phổi 


Kích ứng; 
rối loạn 
chuyển hóa 
Kích ứng 


200 ppm 


Metyl propyl xêton 
Metyl silicat 1 ppm 
œ-Metyl styren 
Metmbuzn  — |5 mgmổ 


Mevinphos 0,09 0,27 Da; BEI 
mg/mŠ mg/mŠ 


3 mg/mŠ 


100 ppm 


"IP li 


Molypđen, như Mo 
Hợp chất tan 


Hợp chất không tan |10 


Monocrotophos 


Naphtalen 
B-Naphtylamin - 


Cholinergic 


° 
®eð 
ơ 


ơ 
3 3 
_- @ 
3 3, 


Da; 
Aa; BEI 


Da; Aa | 87,12 |Kích ứng; 
thị giác 
Da; Cholinergic; 
viêm da 


ễ 
3 
ằœ 


Aaz; BEI 
Kích ứng; 
mắt; máu 
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Niken 
Nguyên tố/kim loại Viêm da; 
bệnh bụi 
phổi; thận. 
Hợp chất tan, theo Hệ TKTƯ; 
Ni kích ứng; 
viêm da. 
Hợp chất không Ung thư 
tan, theo Ni : (phổi); kích 


ban len viêm da 
Niken cacbonyl, như Ni| 0,05 ppm 


Niken subsunfua, như 
Ni (phổi); kích 
ứng; viêm da 


Hệ tim - 
mạch; dạ 
dày - ruột; 
hệ TKTƯ 


=——E - 


10 mg/mỄ 


Kích ứng; 
ăn mòn; 
phù phổi 
Giảm oxi - 
mô; 

kích ứng; 
xanh tím 
Xanh tím; 
giảm oxi 
mô; thiếu 
máu; gan; 
kích ứng 


Xanh tím; 
giảm oxi 
mô; gan; 
nhiễm độc 
thần kinh; 
kích ứng; 
viêm da 


Nitrobenzen Da, 


Giảm oxi ° 
mô; máu; 


A4 Kích ứng; 

phù phổi 

71,00 | Giảm oxi 

. gan; thận 
Nitroglyxerin 0,05 ppm 227,09 |Hệ tim — 
mạch 


li = 
1—-Nitropropan 


89,09 |Kích ứng; 
gan 
2-Nitropropan 10 ppm 89,09 |Kích ứng; : 
gan 
650 


N-Nitrosodimetylamin . 


Nitrotoluen Km 


Dinitơ oxit 


Nonan, mọi đồng phân 


200 ppm 


| |DaAa|7408|Sm  —_ 
Da; BEI| 137,13 | Giảm oxi 
mô; xanh tím 
A4 Sinh sản; 
máu; bệnh 
thần kinh; 
gây ngạt 
128,26 | Hệ TKTƯ; 
gây ngủ; 
viêm da; 
phổi 
Octaclonaphtalen 0,1 0,3 mg/mŠ 403,74 | Gan; 
mg/mŠ viêm da 
300 ppm | 375 ppm Kích ứng; 
gây ngủ 


Mù dầu khoáng 10 mg/mÊ 


Osmi tetroxit 0,0002 ¡0,006 ppm Kích ứng; 
ppm thị giác 

Axit oxalic 1 mg/mŠ 2 mg/mŠ 90,04 |Kích ứng; 
bỏng 
Kích ứng; 
phù phổi; 
thận 

48,00 


Chức năng 
hô hấp; 
kích ứng; 
nhức đầu 


257,18 |Phù phổi; 


Ozon 
Lao động nặng 
Lao động vừa 


Lao động nhẹ 


Khóisápparain |2mgm | 
Paraquat hs. 


Hạt tổng cộng 
Hạt hô hấp 


II 
Oxi diflorua Đ0,05 
ppm 

Ñ 


Parathion 0,1 


Bụi nói chung 
Hạt hít vào 
Hạt hô hấp 


bài 
Pentaclonaphtalen 


Phổi 
Phổi 
63,17 |Hệ TKTƯ 
300,40 | Ban clo; gan; 
hệ TKTƯ 


tim —- mạch; 
hệ TKTƯ 
Pentan mọi đồng phân | 600 ppm 72,15 |Kích ứng; 
gây ngủ 
Pecloetylen 100 ppm |Aa; BEI | 105,80 | Kích ứng; 
(tetracloetylen) hệ TKTƯ 
Peclometyl mecaptan 185,87 |Kích ứng; 
phù phổi 
Pecloryl florua Kích ứng; 
máu 
Pefloisobutylen ĐÐ 0,01 200,04 | Kích ứng; 
ppm phù phổi 


Pesunfat 
Amoni pesunfat 

Kali pesunfat 

Natri pesunfat 
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Phenol Da, BEI Kích ứng; hệ 
TKTƯ; máu 


Phenothiazin 5 mg/mŠ Kích ứng; 
mắt, gan; 
thận 

O-Phenylen diamin 0,1mg/mŠ Az |108,05 |Kích ứng; 
gan 

: gan 


p-Phenylendiamin 0,1mg/mŠ Aa._ |108,05 [Viêm da; 
mẫn cảm 


Phenyl ete, hơi 170,20 |Kích ứng; 
buồn nôn 


Phenyl giycidyl ete 150,17 |Kích ứng; 
viêm da; dễ 
mẫn cảm 

Phenylhidrazin Da; Aa | 108,14 | Viêm da; 
thiếu máu 

Phenylmecaptan Kích ứng; 
viêm da 


Phenylphotphin ĐÐ 0,05 Kích ứng; 
ppm viêm da; 
máu 
0,05 10,2 mg/mŠ Da; BEI| 260,40 | Cholinergic 
mg/mŠ 
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Photgen 


Axit photphoric | 1 mg/mÊ' 


Photpho (vàng) 


Photpho oxiclorua : 


Photpho pentaclorua 


giảm oxi. 
mô; phù 


241,48 |Kích ứng; 
gan; thận 
Viêm da; 
kích ứng; 
mắt, dễ mẫn 
cảm 


Kích ứng; 
bỏng; hen; 
dễ mẫn cảm 
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Kim loại 
Muối tan, theo Pt 


Hen; kích 
ứng; dễ mẫn 
cảm 


Kích ứng; 
ăn mòn 


n-Propanol 200 ppm 60,09 |Kích ứng, 
(cồn n-propyl) gây ngủ 
Cồn propargyl 1 ppm Kích ứng; 

Eiể thận 


—xasism- 
| _—  =. 


ky „ Eiiniiin=- 


0,05 ppm TỊ BEI| 166,09 


Hệ tim — 
mạch; nhức 
đầu; hệ 
TKTƯ; giảm 
oxi mô 


Propylen glycol dinitrat 
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Propylenglycol 100 ppm | 150 ppm 
monometyl ete 

Propylen imin 

Propylen oxit 


n—Propyl nitrat 


Pyridin 


Rodi 
— Kim loại 
- Hợp chất không 
tan, như Rh 
- Hợp chất tan, 
như Rh 


Rotenon 
(thương phẩm) 
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90,12 |Kích ứng; 
hệ TKTƯ 
Da; Aa | 57,09 |Kích ứng; 
hệ TKTƯ 
A3 58,08 |Kích ứng; 


40 ppm 


hệ 


70,10 |Kích ứng; 
A4 Kích ứng; 


LÝn 1 
A2 


Aa; BEI| 321,57 | Cholinergic 


—Aa |391,41 |Kích ứng; 
hệ TKTƯ 


Rouge 10 Ca 159,7 |Phổi; bệnh 
sắt; kích ứng 
Dung môi cao su 400 ppm Kích ứng; 
(naphtha) N h hệ TKTƯ 
Selen và hợp chất,như| 0,2 78,96 

Se mg/mŠ 

Selen hexaflorua, như 

Se 0,05 ppm 192,96 | Phù phổi 


lSeon  — |iomgmij | A, aoaialKfehung _| 


Silic oxit, vô định hình 
- Đất tảo silic 
(không nung) 
Hạt hít vào 
Hạt hô hấp 


- Sililic oxit kết tủa 
- Silic oxit, khói 


- Silic oxit, nung 
chảy 


- Silic oxit, gel 
(silica gel) 
Silic oxit, kết tỉnh — 
Cristobalit 


Xơ phổi; 
bệnh bụi 
phổi - silic 
Xơ phổi; 
bệnh bụi 
phổi - silic 
Xơ phổi; 
bệnh bựi 
phổi - silic 


- Quartz 


~ Tridymit 


.857 


42.ĐCTCN 


— Tripoli 


~ Kim loại 


- Hợp chất tan, như 
Ag 
Soapstone 
- Bụi hít vào 
- Bụi hô hấp 
Natri azotua 
- theo natri azotua 


~ theo hơi axit 
hidrazoic 


Bệnh nhiễm 
bạc (da, 
mắt, niêm 
mạc) 


Bộnh bụi 
phổi 


Hệ TKTƯ; 
hệ tỉm — 


Dung môi Stoddard 


†100 ppm 140,00 | Kích ứng; 
thận 
Stronti cromat 0, 0005 Ủng thư 
Ea (phổi) 
Km = Tư Hệ TKTƯ 


Styren, monome 40 ppm |Aa; BEI Nhiễm độc 
thần kinh; 
kích ứng; 

— hệ TKTƯ 

Subtilisin (enzim ứng; 

proteolytic 100% ši0 06 
enzim kết tinh tinh mg/mŠ 
khiết) 


Đườngma  |iomvml | A, [aaazolpngi | 


-_ | Sunfometuron meltyl 369,38 | Kích ứng; 
máu 
Sunfotep 0,2 Da; Cholinergic 
mg/mŠ Aa; BEI 


[2mm | Sen | & |SA97|Gmứg | 


Sunfua hexaflorua L Km 146,07 |Gây ngạt 
Km 


[108,07 |Kiehúng | 


102,07 |Kiehứng, | 
hệ TKTƯ_ |. 


Sunfua monoclorua 


Sunfua pentaflorua 


mm 
Em 


Sunfuryl florua 


Cholinergic 


A4; BE 


Sợi tổng hợp 

- Sợi thủy tinh dài 1 sợi/cc Aa Kích ứng 
liên tục 

~ Sợi thủy tinh dài |5 mg/mŠ A4 Kích ứng 
liên tục 

- Sợi len thủy tỉnh | 1 sợứcc Aa Kích ứng 

- Sợi len đá 1 sợi/cc Aa Kích ứng 

~ Sợi len cứt sắt 1 sợi/cc Aa Kích ứng 

- Sợi thủy tính cho | 1 sợi/cc Aa 
mục đích đặc biệt 


2,4,5-T 


Tan (talc) - không chứa 
sợi atbet 


Tan - chứa sợi atbet 


Phổi; bệnh 
bụi phổi 


180,95 | Kích ứng; 
441,90 |Kích ứng; 


Tantal kim loại và 
bụi oxit, như Ta 


\0,02 ppm| 
10 mgmŠ 


P=] 
Eš 
= 
® 
= 
L3 


TEDP, x. sunfotep 


Telu và hợp chất, như 
Te, trừ hidro telurua 


Teluri hexaflorua 0,02 ppm 


TEPP 0,05 

: mg/mŠ 
Axit terephtalic 
Terphenyl 
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__ ø | ø@_ 


1,1,1,2 —- Tetraclo-2,2 | 500 ppm 
difloetan 
1,1,2,2-Te-traclo-1,2 | 500 ppm 


difloetan 


1,1,2,2-Tetracloetan 


Tetrahidrofuran 200 ppm Mã 
Chì tetrametyl, theo Pb| 0,15 267,33 | Hệ TKTƯ 
mg/mŠ 


Tetrametyl succinonitril 


Tetranitrometan 0,005 


Tetra natri 
pyrophotphat 
- Khan 

¬ Decahidrat 


Tali, nguyên tố và 


0,1 
hợp chất tan, như TI m 
4,4'~Thiobis 10 mg/mŠ Na Gan; thận 


(6-tert-butyl-m-cresol) 


Axit thioglycolic Km 92,12 


Thionyl clorua 


` 
FƑ_ 
Đœ 
t© 
œ 
3 
Zs 
sxx 
= 
3 
@ 
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Thiếc 
- Kim loại 


240,44 |Kích ứng; 
sinh sản 

118,69 | Bệnh nhiễm 

độc thiếc 


Bệnh nhiễm 
độc thiếc 


— Oxit & hợp chất vô 
cơ, trừ thiếc hidrua, 
như Sn 

- Hợp chất hữu cơ, 
như Sn 


Hệ TKTƯ; 
độc tính 
miễn dịch; 
kích ứn 


79,90 


Tiian dioxit 10mgm)|_ | Aa 
Gan; thận; 


O-Tolidin Da; Aa 
máu 
Toluen Da; Hệ TKTƯ 
Aa; BEI 
Toluen-2,4-diisoxianatl 0,005 | 0,02 ppm 174,15 |Kích ứng; 
(TDI) ._ pm 
O-Toluidin Da; |107,15 |Giảm oxi- 
Aa; BEI mô; thận 
m~Toluidin Da; |107,15 |Giảm oxi — 
Aa, BEI mô; thận 


a 
@a 
3 
8m 
5 
3 


p-Toluidin Da, |107,15 |Giảm oxi - 


Tributyl photphat Nai 


Axit tricloaxetic | 1ppm | 
1,2,4—Triclobenzen mm 


1,1,2—Tricloetan Ti 
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mô; thận 


Kích ứng; 
cholinergic 


Hệ TKTƯ; 


—. 
œ 
— 
` 
œ 


Tricloetylen Hệ TKTƯ, 
nhức đầu; 


Tricloflometan 


1,1,2-Triclo—1,2,2— 
trifloetan 


148,92 |Hệ TKTƯ; 
hệ tim — 
mạch 


1,3,5—Triglycidyl—-s— Máu; sinh 
triazintrion sản; viêm 
. da; dễ mẫn 
cảm 


Trimelitic anhidrit Chảy máu 
(phổi); độc 
tính miễn 
dịch; dễ mẫn 


- | Trimetyl benzen Kích ứng; hệ 
(hỗn hợp đồng phân) TKTƯ; máu 
Trimetyi photphit 


2,4,6—Trinitrotoluen 0,1 
(TNT) mg/mŠ 
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n8 37 |Hệ C—g— 
N Bế Jn 
on ứng; 

mắt, viêm da 

Kích ứng 

Hệ TKTƯ; 

kích ứng 


Triorthocresyl photphat 0,1 
mg/m3 


Triphenyl amin 5 TDM, 


Triphenyl phoipbat 


Tungsten, như W 
-Hợp chất không ta 
-Hợp chất tan 


Tinh dầu thông 100 ppm ba AI 


Uran (thiên nhiên) 
Hợp chất tan và 
không tan, như Ú nỗ 
n-Valeandehit | 50 ppm | 


Vanađi pentoxit, như 
- VaOs 
- Bụi hô hấp hoặc 
khói 
Mù dầu thực vật 
Vinyl benzen, x. Styren 


Vinyl bromua JEH 
Vinyl ciorua (cloetylen) | 5ppm | 


5 mg/m) 10 mg/m3 
L mg/m° : 


8=. mãi 
m¬ 
mm. 
=e==- 
(gan) 
Ai | 6250. 
Bì 
x. Acrylönttii 


4—Vinyl xiclohexen 


108,18 mm ứng; 
hệ TKTƯ; 
sinh sản 
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VÉ TIEMIIT--RI-T-TRIR-TRL-Z-N7277P TH 
Vmhen — |#mmm[nopgmm[ A [Heielehimg - 


VM&P Naphtha 300 ppm Kích ứng; 
hệ TKTƯ 

TƯ 0,1 
mg/mŠ LAN máu 


ng [ mg/mŠ Sốt khói 
kim loại; 
kích ứng 


Bụi gỗ 
1 mg/mŠ A1 
5 mg/mŠ 10 mg/m3 Í 


- Gỗ cứng (như dẻ 
gai, sồi) 

Xylen (các đồng phân | 100 ppm Aa; BEI Kích ứng 

o,m &p) 

m~Xylen ơ, ơ—diamin Đ0,1 Kích ứng; 

mg/mŠ máu 

Xylidin Da; Giảm oxi- 

(hỗn hợp đồng phân) Aa; BEI mô; gan; 
thận 

Ytri, kim loại và hgp| 1 mg/mŠ 88,91 |Xơ hóa 

chất, như Y 

Khói kẽm clorua L mg/mŠ 2 mg/mŠ Kích ứng; 
phù phổi 
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-Gỗ mềm 


Kẽm cromat, như ¬.. 0,01 
mg/mŠ 


5 mg/mŠ 10 mg/mŠ 


-J10 mg/mŠ 


Ziriconi và hợp chất, | 5 mg/m | 10 mg/mŠ 
như Zr 
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Ủng thư 
(phổi) 


khói kim loại 


PHỤ LỤC 7 


CÁC THAY ĐỔI VỀ TLV (DỰ KIẾN) 
CHO 1998f) 


Nồng độ cho phép 
LV 
TT, ắ Tận Sh ty _ 
Tên hóa chất -_ Ngắn tử 
hạn/đỉnh lượng Hiệu quả 
(Ð) (ppm, nguy kịch 
mg/m$) 
Cồn alylic Da; Aa | 58,08 | Kích ứng; 
gan 
Khói atphan (dầu mỏ | 0,5 Bỏng; 
bitum) hạt hít vào triết mg/mŠ kích ứng 
bằng xiclohexan 
n-Butanol 74,12 | Kích ứng; hệ 
: TKTƯ; độc 
cho tai; mắt 
n-Butyl acrylat A4 128,17 | Kích ứng; 
. sinh sản; 
dễ mẫn cảm 
n-Butyl mecaptan . ứng; 
sinh sản 
Caprolactam, khí dung | 5 mg/mŠ As Kích ứng; 
và hơi hệ TKTƯ 


(*) Số liệu dùng cho năm 1998, cho đến nay (đầu năm 2002) vẫn dùng số liệu này, chưa 
có thay đổi (T@). 
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A2 
A2 


Xả Diesel, hạt (< 1 um)| 0,15 A2 
mg/mŠ 
Dầu diesel/kerosen 100 170 
mg/mŠ (t.b) 
Dietyphtalat |Smgmô| | Aa |22223|Kihúng 
Dimetyl disunfua Kích ứng; 
hệ TKTƯ 


Dimelsudua  |20pm| | |8. 

1,4 - Dioxan Da; Aa | 88,10 | Kích ứng; 
gan; thận 

1,3 - Dioxolan 74,08 | Kích ứng; 
gan 
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Bụi than 
— Antraxit 


Xơ phổi; 
bệnh bụi 
phổi công 
nhân than; 
chức năng 
hô hấp; ung 
thư 

Xơ phổi; 
bệnh bụi 
phổi công 
nhân than; 
chức năng 
hô hấp; 

ung thư 


Kích ứng; 
hệ TKTƯ 


¬ 16 | Kích ứng; 
hệ TKTƯ 


Etyl mecaptan mi 


Gluta andehit Ð. 0,05 Kích ứng; dễ 
mẫn cảm 


Hidro sunfua 34,08 | Chết bất 

| hệ TKTƯ 
2-Hidroxipropyl acry- -†130,14 | Kích ứng; dễ 
lat mẫn cảm 


lCổnieepopl [200 ppm|400ppm | A4 | 60,09 |Kehing _ 


Metanol 200 ppm Da; A4 Bệnh KT 
kinh; 
hệ TKTƯ; 
thị giác; 
rối loạn 
chuyển hóa 


Metyl mercaptan Kích ứng; 
mm... TKTƯ 


Metyt vinyl xêtôn )* .i Đ0,2 ppm| Da | | 70,10 | 10 
300 ppm com, ứng; 
hà ngủ 
Mù dấu khoáng  |Smgm|_ | |  - 


Mù dầu, khoáng, tống| 0,005 Tác 
mg/mŠ ung thư 


của 15 HC thơm đa 
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nhân, được xem là các 
chất gây ung thư (Mỹ) 


48,00 | Chức năng 
hô hấp; kích 
ứng; nhức 
đầu 


Ozon 
- Lao động nặng 
- Lao động vừa 
- Lao động nhẹ 
- Gánh nặng lao 

động nặng, vừa 
hoặc nhẹ (< 2 giờ)|0,02 ppm 


Phenyl mercaptan 


A 


Kích ứng; hệ 
TKTƯ; viêm 
da 


Bệnh bụi 
phổi - silic; 
chức năng 
hô hấp; 
xơ phổi; 
ung thư 


œ 

Đ 
mg 

© 


Silic oxit — kết tinh 
Quartz (thạch anh) 


Sợi trong tổng hợp 
sợi gốm chịu lửa 


Toluen - 2,4 ~ 0,005 | 0,02 ppm 
diisoxianat hay toluen| ppm 

- 2,6 - diisoxianalt 

(hoặc hỗn hợp) 

Vinyl bromua 


Viny1 elorua 
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0,1 sợừcc 


Kích ứng; 
chức năng 
hô hấp; dễ 
mẫn cảm 


mm. 


Hệ TKTƯ; 
ung thư; 
gan; hệ tìm — 
mạch; hội 
chứng 
Raynaud 


Vinyl florua 


- Gỗ cứng và gỗ 
mềm (không dị 
ứng) 

- Một số gỗ cứng 
(dẻ gai, sồi, 
phong, hồ đào, 

đào hoa tâm) 


- Gỗ mềm (không 
dị ứng) 


- Gỗ cứng & gỗ 
mềm (hỗn hợp) 


- Bách hương đỏ 
phương Tây 


Hệ TKTƯ; 
gan; thận 


cảm; kích 
ứng; ứ đọng 
chất nhầy; 
ung thư 

Dễ mẫn 
cảm; kích 
ứng; ứ đọng 
chất nhầy 
Dễ mẫn 
cảm; kích 
ứng; ứ đọng 
chất nhầy; 
ung thư . 
Dễ mẫn 
cảm; kích 
ứng; ứ đọng 
chất nhầy; 


-hen 


618 
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TKTƯ : 


KÝ HIỆU VÀ VIẾT TẮT TRONG PHỤ LỤC 6 VÀ 7 


: Qua da 

: ChÏ số tiếp xúc về sinh học (Biological exposure indices) 
: Chất gây ung thư ở người đã khẳng định 

: Chất gây ung thư ở người còn nghi ngờ 

: Chất gây ung thư ở động vật chưa rõ đối với người 

: Không thể phân loại như chất gây ung thư ở người 

: Không nghỉ ngờ như là chất gây ung thư ở người 

: Xem 

: Trung bình 


Thần kinh trung ương 


: Đỉnh 


PHỤ LỤC 8 


CHỈ SỐ TIẾP XÚC VỀ SINH HỌC (BEI) CỦA MỸ, 1998. 


(Biological Exposure Indices, ACGIH, 1998) 


Tên hóa chất cần xác định 
lầy mầu 


AXETON (1994) 
Axeton trong nước tiểu Cuối ca 


ANILIN (1991) 
Tổng p-aminophenol trong nước tiểu Cuối ca 


Methemoglobin trong máu Trong 
hoặc 


sau ca 


ASEN VÀ HỢP CHẤT TAN GỒM CẢ ASIN (1993) 
Chất chuyển hóa asen vô cơ trong nước tiểu Cuối tuần 


lao động 


BENZEN (1997) 
Axit SÝPhenyl mercapturic trong nước tiểu Cuối ca 


CADIMI VÀ HỢP CHẤT VÔ CƠ (1993) 
Cadimi trong nước tiểu 


Cadimi trong máu 
CACBON DISUNFUA (1988) 
Axit 2-Thiothiazolidin—-4-cacboxilic (TTCA) Cuối ca 
trong nước tiểu 
CACBON OXIT (1993) 
| Cacboxihemoglobin trong máu Cuối ca 


Cacbon oxit-trong cuối hơi thở ra Cuối ca 


43.ÐĐCTCN 


Chỉ số 
BEI 


100 mg/! 


50 mg/g 

creatinin 

1,5% của 
hemoglobin 


50 ng/g 
creatinin 


25 ng/g 
creatinin 


5 ng/9g 
creatinin 
5 ngíi 


5 mg/g 
creatinin 


3,5% của 
hemoglobin 
20 ppm 
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CLOBENZEN (1992) 
Tổng 4 - clocatechol trong nước tiểu 


Tổng p - clophenol trong nước tiểu 


CROM (VI), Khói tan trong nước (1990) 
Tổng crom trong nước tiểu 


COBAN (1995) 
Coban trong nước tiểu 


Coban trong máu 


N,N-DIMETYLAXETAMIT (1995) 
N-Metylaxetamit trong nước tiểu 


N,N-DIMETYLFOMAMIT (1988) 
N-Metylfomamit trong nước tiểu 


2-ETOXIETANOL 
2-ETOXIETY AXETAT (1994) 
Axit 2-Etoxiaxetic trong nước tiểu 
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Cuối ca 


Cuối ca 


Tăng 
trong ca 
Cuối ca 
và cuối 
tuần lao 


động 


Cuối ca 
về cuối 
tuần 


Cuối ca: 


về cuối 
tuần 


Cuối ca 
về cuối 
tuần 


Cuối ca 


Cuối ca 
về cuối 
tuần 


150 mg/g 
creatinin 
25 mq/g 
creatinin 


10 ng/g 
creatinin 


30 ng/g 
creatinin' 


30 mg/g 
creatinin 


40 mgíg 
creatinin 


100 mg/g 
creatinin 


ETYL BENZEN (1986) 
Axit mandelic trong nước tiểu 


Etyl benzen cuối hơi thở ra 


FLORUA 
Florua trong nước tiểu 


FURFURAL (1991) 
Tổng axit furoic trong nước tiểu 


n-HEXAN (1987) 
2,5-Hexandion trong nước tiểu 
n-Hexan cuối hơi thở ra 


Tổng thủy ngân vô cơ trong máu 


Cuối ca * 1,5 g/g 
về cuối | creatinin. 
tuần - 


Trước ca |_ 3 mg/g 
_ ereatinin 
Cuối ca | 10 mg/g- 
creatinin 


Cuối ca | 200 mg/g 
creatinin 


Cuối ca 5 mg/g 
creatinin 


CHÌ (1998) 
Chì trong máu 30ug/100m/ 


_]|THỦY NGÂN (1993) 
Tổng thủy ngân vô cơ trong nước tiểu 


Đầu ca 35 ng/f 
creatinin 
Cuối ca 15 nợ 
về cuối 
tuần 


METANOL (1995) 
Metanol trong nước tiểu Cuối ca | 15 mg/! 


CÁC CHẤT GÂY RA METHEMOGLOBIN (1990) 
Methemoglobin trong máu 


Trong | 1,5% của 
hoặc |hemoglobin 
cuối ca 
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2-METOXIETANOL 
2-METOXIETYL AXETAT (1996) 
Axit 2-metoxiaxetic trong nước tiểu Cuối ca 
về cuối 
tuần 
METYL CLOROFOM (1989) 

- Metyl clorofom cuối hơi thở ra Trước ca 
cuối cùng 
của tuần 

~ Axit tricloaxetic trong nước tiểu Cuối tuần 

— Tổng tricloetanol trong nước tiểu Cuối ca 

về cuối 
tuần 

- Tổng tricloetanol trong máu Cuối ca 

về cuối 
tuần 


4,4'-METYLEN BIS (2-CLOANILIN) (1997) 
Tổng 4,4'.metylen Bis (2 - cloanilin) trong nước tiểu | Cuối ca 
METYL ETYL XETON (1988) 
Metyl etyl xeton trong nước tiểu Cuối ca 2 mg/i 
METYL ISOBUTYL XETON (19938) 
Tổng metyl isobutyl xeton trong nước tiểu Cuối ca 2 mg/I 


NITROBENZEN (1991) 
~ Tổng p-nitrophenol trong nước tiểu Cuối ca | 5 mg/g 
về cuối | creatinin 
tuần 
- Methemoglobin trong máu Cuối ca | 1,5% của 
hemoglobin 


CÁC CHẤT ỨC CHẾ MEN CHOLINESTERAZA 
CỦA LÂN HỮU CƠ (1989) 
Hoạt tính men cholinesteraza trong hồng cầu 70% 
mức bình 
thường 
cá nhân 
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PARATHION (1989) 
- Tổng p-nitrophenol trong nước tiểu 


~ Hoạt tính men cholinesteraza trong hồng cầu 


PENTACLOPHENOL (PCP) (1988) 
- Tổng PCP trong nước tiểu 


- PCP tự do trong huyết tương 


PECLOETYLEN (1997) 
- Pecloetylen cuối hơi thở ra 


- Pecloetylen trong máu 


- Axit tricloaxetic trong nước tiểu 


PHENOL (1987) 
Tổng phenol trong nước tiểu 


STYREN (1986) 
- Axit mandelic trong nước tiểu 


— Axit phenylglyoxilic trong nước tiểu - 


Cuối ca 


Tùy ý 


Trước ca 

cuối cùng 
của tuần 
Cuối ca 


Trước ca 
cuối cùng 
của tuần 
Trước ca 
cuối cùng 
của tuần 
Cuối ca 
cuối cùng 
của tuần 


Cuối ca 


Cuối ca 
Trước ca 
tiếp theo 


Cuối ca 


Trước ca 
tiếp theo 


0,5 mg/g 
creatinin 
70% mức 


creatinin 


5 mg/ 


5 ppm 
0,5 mg/f 


3,5 mg/I 


250 mg/g 
creatinin 
800 mg/g 
creatinin 
300 mg/g 
creatinin 
240 mg/g 
creatinin 
100 mg/g 
creatinin 
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Styren trong máu tĩnh mạch 


TOLUEN (1998) 
- Axit hypuric trong nước tiểu 


- Toluen trong máu fĩnh mạch 


TRICLOETYLEN (1986) 
— Axit tricloaxetic trong nước tiểu 


— Axit tricloaxetic và tricloetanol trong nước tiểu 


~ Tricloetanol tự do trong máu 


VANADI PENTOXIT (1995) 
Vanadi trong nước tiểu - 


XYLEN (loại kỹ thuật) (1986) 
Axit mety! hypuric trong nước tiểu 
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Cuối ca 
Trước ca 
tiếp theo 


Cuối ca 


Trước ca 
cuối cùng 
của tuần 


Cuối tuần 


Cuối ca 
cuối cùng 
của tuần 

-nl—- 


Cuối ca 
cuối cùng 


của tuần 


Cuối ca 


0,55 mg/ 
0,02 mg// 


1,6 g/g 
creatinin 
0,05 mg/! 


100 mgq/g 
creatinin 
300 mg/g 
creatinin 


4 mgii 


50 ng/g 
creatinin 


1,5 g/g 
creatinin 


PHỤ LỤC 9 
CÁC CHẤT DỰ KIẾN THIẾT LẬP HOẶC THAY ĐỔI CHỈ SỐ BEI 


c. Thời gian | Chỉ số 
Tên hóa chất cần xác định lấy mẫu 
AXETON 

Cuối ca 50.mg/ 


Axeton trong nước tiểu 
Cuối tuần | 35 ug As/! 


ASEN 
Asen vô cơ và các chất chuyển hóa metyl-hóa 
trong nước tiểu 


N,N-DIMETYLFOMAMIT 


N~Metylfomamit trong nước tiểu Cuối ca 15 mg/ 
N-Axetyl-S-(N-metylcacbamoyl) cystein trong | Trước ca 40 mg/í 
nước tiểu cuối cùng 
của tuần 
TETRAHIDROFURAN . 
Tetrahidrofuran trong nước tiểu Cuối ca 8mg// 


TOLUEN 


Toluen trong máu tĩnh mạch Trước 0,05 mg/ 
cuối ca 
cuối cùng 
của tuần 
o-Cresol trong nước tiểu Cuối ca | 0,5 mg/! 
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PHỤ LỤC 10 


CÁC CHẤT CÓ KHẢ NĂNG GÂY UNG THƯ NGHỀ NGHIỆP 
ĐƯỢC NIOSH THỪA NHẬN?)) 
(Nơliondơl Instilute for Occupdfiondl Sơfety & Hedllh, USA) 


. Axetandehit 

. 2-Axetylaminogluoren 

. Acrylamit 

. Acrylonitril 

Aldrin 
4~-Aminodiphenyl 

. Amitrol 

. Anilin và các đồng đẳng 
. O-Anisidin 

10. P-Anisidin 

11. Asen vô cơ 

12. Asin 

13. Amian 

14. Khói atphan 

15. Benzen 

16. Benzidin 

17. Thuốc nhuộm benzidin 
18. Beryli 

19. Butadien 

20. Tert-Butyl cromat; crom 
21. Khói và bụi cadimi 
22. Captafol 

28. Captan 


© @ 1Ó Œ@ Ơt b 0 


(1) Nguồn : Environmental Health Perspectives, Supplements, vol.103, Supp. 8, Nov. 
19985. 
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24. 
25. 
26. 
21. 
28. 
29. 
30. 
31. 
33. 
33. 
34. 
85. 
36. 
31. 
38. 
39. 
40. 
41. 
42. 
43. 
4A. 
45. 
46. 
AT. 
48. 
49. 
B0. 
B1. 
B2. 
B3. 


Cacbon tetraclorua 

Clodan 

Camphen clo hóa 

Clodiphenyl (42% clo); polyclobiphenyl 
Clodiphenyl (54% clo); polyclobiphenyl 
Clorofom 

Clometyl mety] ete 

bis (clometyl) ete 

B-Cloropren 

Crom hóa trị VI [Cr (VD] 

Cromyl clorua; crom hóa trị (VŨ) 
Crysen 

Hơi nhựa đường than đá; các sản phẩm nhựa than đá 
Các chất phát tán từ lò cốc 

DDT (diclodiphenyl tricloetan) 
Di-2-etylhexyl phtalat 
2,4-Diaminoanioleo 

Thuốc nhuộm từ 0-dianisidin 

1, 3-Dibromo-3-cloropropan (DBCP) 
Dicloaxetylen 

p-Diclobenzen 

3,3-diclobenzidin 

Dicloetyl ete 

1,8-Diclopropen 

Dieldrin 

Diesel thải 

Diglyxidyl ete; các glyxidyl ete 
Dimetylaminoazobenzen 

Dimetyl cacbamoyl clorua 

1,1-Dimetyl hydrazin; các hidrazin ` 
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B4. Dimetyl sunfat 

B5. Dinitrotoluen 

ñ6. Dioxan 

B7. Khói thuốc lá trong môi trường 
58. Epiclohidrin 

B9. Etyl acrylat 

60. Etylen dibromua 

61. Etylen diclorua 

62. Etylen oxit 

63. Etylenimin 

64. Etylen thiourê 

65. Fomandehit 

66. Gali asenuca 

67. Xăng (gazoline) 

68. Heptaclo 

69. Hexaclobutadien 

70. Hexacloetan 

71. Hexametyl photphoric triamit (HMPA) 
72. Hydrazin 

73. Kepon 

74. Methoxyclo 

75. MetyÌl bromua; các monohalometan 
76. Metyl clorua 

77. Metyl hydrazin 

78. Metyl iodua 

79. Hydrazin các loại khác 

80. 4,4—-Metylen bis (2-cloanilin) (MBOCA) 
81. Metylen clorua 

82. 4,4-Metylendianilin 

83. œ-Naphtylamin 
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84. B-Naphtylamin 

85. Niken, kim loại, vô cơ tan, không tan 

86. Niken cacbonyl 

87. Niken sunfua nung 

88. 4_-Nitrobiphenyl 

89. p-Nitroclobenzen 

90. 2-Nitronaphtalen 

91. 2-Nitropropan 

92. N-Nitrodimetylamin 

93. Pentacloetan; các cloetan 

94. N-Phenyl-B-Naphtylamin; B-naphtylamin 

95. Phenyl glyxidyl ete; các glyxidyl ete 

96. Phenyl hydrazin 

97. Propan sunfton 

_ 98. B-Propiolacton 

99. Propylen diclorua 

100. Propylen imin 

101. Propylen oxit 

102. Radon 
108. Hàn lõi bọc nhựa thông (các sản phẩm nhiệt phân : các andehit) 
104. Silic oxit, cristobalit kết tỉnh 

105. Silic oxit, quartz kết tỉnh 

106. Silic oxit, tripoli kết tỉnh 

107. Silic oxit, tridymit kết tỉnh 

108. Silic oxit, nóng chảy 

109. Hoạt thạch (talcum, soapston), tổng bụi silicat 
110. Tremolit silicat 

111. 2,3,7,8-tetraclodibenzo-p-dioxin (TCDD) (Dioxin) 
112. 1,1,2,2-tetracloetan 

118. Tetracloetylen 
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114. 
115. 
116. 
117. 
118. 
119. 
120. 
121. 
122. 
123. 
124. 
125. 
126. 
127. 
128. 
129. 
130. 
131. 
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Titan dioxit 

Thuốc nhuộm từ O-tolidin 
O-tolidin 

Toluen diisoxianat (TDI) 
Toluendiamin (TDA) 
o-toluidin 

p-toluidin 

1,1,2-tricloetan; các cloetan 
Tricloetylen 
1,2,3-triclopropan 

Uran, các hợp chất tan 
Vinyl bromua; các vinyl halit 
Vinyl clorua 

Vinyl xiclohexen dioxit 
Vinyliden clorua (1,1-dicloetylen) 
Khói hàn, tổng hạt 

Bụi gỗ 

Kẽm cromat 


PHỤ LỤC 11 


HÓA CHẤT - GIỚI HẠN CHO PHÉP 
TRỌNG KHÔNG KHÍ VÙNG LÀM VIỆC 
(Theo Quyết định số 3733 /2002/QĐ-BYT 
của Bộ trưởng Bộ Y tế ngày 10-10-2009) 


1. Phạm vi điều chỉnh : 


Tiêu chuẩn này quy định nồng độ tối đa cho phép của một số 
hóa chất. trong không khí vùng làm việc. 


2. Đối tượng áp dụng : 


Tiêu chuẩn này áp dụng cho tất cả các cơ sở có sử dụng lao động 
(cơ sở sản xuất, kinh doanh, dịch vụ...). 


Tiêu chuẩn này không áp dụng đối với không khí khu vực dân 
cư. : 


3. Giá trị giới hạn 


Giá trị giới hạn các hóa chất 
trong không khí vùng làm việc 


Tên Trung | Từng 


hóa chất Tên hóa chất Công thức 
(Phiên âm (Tiếng Anh) hóa học 
tiếng Việt) 


8| 
|o25_| 
17 


7 |Anhydrit phtalic |Phthalic CaH„O¿ 
anhydride 


Anin  jAnlin |  GaHNH _ 
Animon  |Awmoay | _ $§ | 
chất chứa asen |compound§ : 


Asn — Amm 


BE ssms=. xxx sẽ 
— (@nsyoo 


Atphan (bitum, |Asphalt 
nhựa đường) 
Axeton Acetone (CHạ)¿COHCN 
xyanohydrin cyanohydrin 


¬ 
| 
02 | 
Ki 
ly 
_ 
Axetonll  ÍAetontb | HN | so | 
17jAxewen  |Aeebee |  ckp | -— 
18 |Axit 2,4-D (Dichloro- 
diclophenoxy phenoxyacetic acid) 
axetic 2,4 
li 
mm» 
8 
mm 
mg 
mm 
im 
mm 
bo | 


Axit 2,4,5 
triclorophenoxy |(Trichlorophenoxy 
axetic acetic acid) 


Axtaeic  ÍAceieadd |  CHạCOOH 


AxXit boric và Boric acid and 
các hợp chất compounds 
Axitclohidic  |Hydrochlorieadd |  HGƠ. . | 


HƠI. 
Methacrylic acid CH;C(CH;)COOH 


Nirusacd | HN  —_ 
Axtnlie  [Nmeadd |  HụO — | 
27 
Phoephorcacd |  HạpO,  —_ 
Axtpieic  |Peieadd | HOGauNOm _| 


Bạ, 
œ 
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_ ø@ | @ | 
[stjAxtthiogieole [rhogyeoieadd |  HacHzOooH | 
L32|Adtwidoaeie |rdehteoaeeteaddl  COgOOOH | 
[39 |Azipho mei [AznphoemeUl | CạgH,zOyPSM, — 
J34jAzmdn — Azmdn | HeNHGH _ 
Bạ — [sv — —_ 


Bạc .' Silver 
(dạng hợp chất) |compounds 


3e |8enom  Ï[mememm — |  cumạNo, —| 
3@|Benen [am ' | cụ — | 
4o|Benidn  [aanzdne — | NrạGahuCgHANH; | 000 
|4i|Benzonitl  Ïaammzmml |  caoN — _| 
|42|Aenzopven [2mmzopwen |  uH„ — [oo0ot|oooo 
Benzoquinon Benzoquinone : 
[44|Benzowideua |Benzotihlvde |  OgHyCO, — —_| 
hEH HN... 
peroxit peroxide 
4@|Benwcoua [3enzvehoide |  CsCHOl _ 


47 |Beryli và các Beryllium and 
hợp chất compounds 


© 
> 


œ 


ằœ 


Đ 
ư 
s 
El 
2 
® 

œ 

Š 

| -||z|-|-| 


1,3 Butadien 1,3-Butadiene CH;CHCHCH; 
CHạCOOICHzl;CH; 


= 
Ss 
S3 
=- 
® 
=Ì 
2 
œ 
Lá 
53G 
8ø 3 
8g 
=T 5 
¬ 
s® 
. 
S 
® 
› 
Œ 
s 
ơm 
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Cadmium and cd 
compounds 


Cacbon dioxit Carbondioxide 
| 60 |Cacbon disunfua |Carbon disulfde 
Cacbon monoxit co 


Carbon COl¿ 
tetraclorua tetrachloride 


|3 |Cacbofuran CịgH;sNOy 
cbonyl florua  |Carbonyl fluoride 


Canxi cacbonat |Calcium CaCOa 10 
carbonate : 
anxi cromat Calcium CaCrOa 
chromate 
67 |Canxi hydroxit |Calcium Ca(OH); 
hydroxyde 
Canaioxit 
Canx siicat 
70 |Canxi sunfat _ |Calcium sulfate CaSOx.2H¿O 
dihydrat dihydrate 
71 |Canxi xyanamit |Calcium CaCN; 
cyanamide 
72 |Caprolactam Caprolactam (CHa)sNHCO 
(bụi) (dust) 
73 |Caprolactam Caprolactam (CH;)sjNHCO 
(khói) (fume) 


Oaptan 
Carbary 
Catecho 
Chi tetaet 


lô ø | m0 |  @_ |6 ]®)| 
lg@lauana — |Amma | ©HWeHuon | t0 | Z0| 
57 |Cadimi octa Octa decanoate C;¿H;aO¿Cd 

decanoat cadmium 


@œ 
k1 
e. 
El 
< 
từ 
ø 
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_- 
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CO; 
CS; 
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77 


45 
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0,1 


@) mm... 
78 |Chì và các Lead and 

hợp chất compounds 
Co _— |Chom —_ 


Clo axetaldehyt j|Chloroacetal- CICH¿CHO 
dehyde 


81 Chiorine dioxide 


02 | 
Cloaxetophenon |Chloroaceto- CạH;COCH;CI 
na. Xã 
N 
| 
" 
1_ 


ð 
O 
lở 


†1-Clo-2,4 1-Chloro-2,4- CaHaCIN;O¿ 
dinitrobenzen dinitrobenzene 

Clonitrobenzen |Chioronitrobenzene CaHaCINO; 
Chloroprene CH;CCICHCH; 


1-Clo-2-propan |1-Chloro- CaH;GI 
2-propane 


87 
88|Clorofom  — |Chloroform CHCI; 

|89|Clopiein | Chloropicrin CCIaNO; 0,7 
#Clppropen |3-Chleropopene |  CaOl | ị | 2 | 


Clotrifloetylen Chlorotrifluoro C;CIFa 
ethylene 
Coban và Cobalt and Co 0,1 
hợp chất compounds 
93|eesl [cm | cH@goH | s | to 
Crom VI oxit Chromium CrOa 
trioxide 
Crom (IIl) Chromium (Ill) cr*$ 
(dạng hợp chất) |compounds 
Crom (VỤ Chromium (VI) Crề 
(dạng hợp chất) |compounds 
97 |Crom (VI) (dạng |Chromium (VI) Crề 
hòa tan trong compound , 
nước) (water soluble) 


[98 |Croonaldehyt |Crolonadehde | CHạCHCHCHO | 5 | 190] 
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Cl; 
CIO; 
Chlorobenzene CsH;CI 


44.ĐÐCTCN 


OaH;CH(CCHạ); 
Dầu - khoáng  |Mineral oil (mist) 
(sương mù) 

01|Dầu mỏ Petroleum distillates 

(naphta) 


_ 


Dâuthông  |Tupemm |  Cụng | s0 | 
Dầu thực vật Vegetable oil mist 

(dạng sương) 

Diarmin 4,4 Diamino 4,4 — NHạCaH„CaHuNH; 
diphenylmetan  [|diphenyl methan 

Dimetyl-1,2 Dimethyl-1,2- 

dibrom - 2,2- dibromo-2,2- 


diclo etyl dichlorethyl 
phosphat 


Rubber sovnt | ——| 
107 Dung môi Stoddard solvent 
stoddard (White spirit) 
Đá talc Soapstone 3MgO.4SiO;.H;ạO 
hoạt thạch 
(bụi hô hấp) 


Đá talc Soapstone 3MgO.4SiO;.H;O 
hoạt thạch 
(chứa 1% quartz) 


| OeHg — | 100 | 
mm 
mm 
= 
2 j 
m 
2. 


_- 


Em im" 


_ 


1,2-Dibrom-3 cio|1,2-Dibromo ~ 3 
propan cloro-propane 


7 
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Dichlioroethane CHaCHCI; 


118 


'11|1,1-Dieloetyien C;HzCl 
Dichloroethylene C;H;Clạ 
(1,2; Cis; Trans) 


- 


Diclopropen Dichioropropene CaHaCls 
Dichiorostyrene CaHaCls 
Diclovos lDichowos  — | (GHạO);PO;CHCCI, 


127|Dimetyl amin Dimethylamine (CHa)aNH 


Dichloromethane CH;Cla 


221,2 Diclopropan |1,2-Dichioro CaHaCl; 
propane 


OgHueNOẠP 


Dimetylfomamit |Dimethyl (CHa)¿NCHO 
formamide 


_- 


28J1,1 Dimethyl 1,1 Dimethyl (CHa)aNNH; 
hydrazine 


Dimetyl phenol jDimethyl phenol CaH+oO 
Dimetyl sunfat |Dimethyl sulfate (CHa)aSOa 
Dimetyl sunfoxit (CHạ);SO 


31 


Dinitrobenzen CaH„(NO)); 


Dinitrotoluen Dinitrotoluene CaHaCHạ(NO;); 


(DNT) 
_ CiaHasOaFzSa 
Diquat dibromua C+aH+aN;.2Br 
37|1,4 ~ Di OCH,CH,OCH,CH; 
_khói) Cụ 
compounds 


CaHạClsOaS 


“1= 4 ®%j ®) ®) 
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2,3-Epoxy 2,3 - epoxy 


1-propanol 
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EPN (o-ethyl_- 
O-para nitrophenyl 
phenyl-phosphono- 


man. 
`. thioate) 
NHaC,H,OH 
OHuyO; 
146 QuH;OIzO 


147|Ete clometyl Chloromethyl (CH¿CI)aO 
ether 


Ethyl ether C;H;ỌC,H; 
Ete isopropyl Isopropyl ether (CHa)2CHOCH(CH;); 


C;HạO¿ 


C;sH„„NO,PS 


Ete resoirinol Resorcinol 


Ethylamine CH;CH;NH; 
Ethylene 


Etyl merecaptan |Ethanethiol C¿H;SH 
(Ethylmercaptan) 

Etylendibromua |Ethylene BrCH;CH;Br 
dibromide 

Etylen giycol Ethylene glycol HOCH;-CH;OH 

(son khí, hạt, ý 

mù sương) : 

Etylen glycol Ethylene giycol HOCH;ạ-CHạOn 

(hơi) 

157]Etylen glycol Ethylene glycot C;H„(O¿NO); 

dinitrat dinitrate 


Etylen oxit Ethylene oxide CạH.O 


L- 
TL 
+ 


Etylen perclorua |Perchloro C¿Cl¿ 170 
ethylene 

Etyliden Ethylidene CaH:a 

norbomen norbornene 


CaHiy82O,P 
Fenwo | enma | CuHgOsPSs 


>' 
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Ra 
Le) 


Fo — |fMoim  —_ F; 


164|Florua (các hợp ‡fluorides 
chất F) 


(hơi) volatiles 


l70|Haohan — [Haohane |  GzHmrOs 


171|Hỗn hợp của Merkman 
etan thủy ngân |(mixture of * 
(II) Clorua ethylmeremic 
và lidan chloride and 
lindane) 


172 Heptachlor (iso) C¡oH;Cly 


173|Heptan (tấtcá  |Heptane C;Hs 800 
các đồng phân) 


74|Hexaclo benzen |Hexachlorobenzene CaCls 


E6. 7 6. Úc 


_ 


mm. 


- 
+ 


175JHexaclo 1,3 — Hexachloro 1,3 — CaCls 
butadien butadiene 


176|1,2/34,5/6- — |1,2.3,4,5,6- CaHạCle 
hexacloxyclo hexachloro- 
hexan cyclohexane 
77|Hexacloxyclope |Hexachlorocyclo CzGOla 
ntadien pentadiene ¿ 
178jHexafio axeton |Hexafluoro (CF;)aCO 
acetone 
179|Hexaflopropen  |Hexafluoro CạFa 
propene 


hen [nhan | - cự. — | 


= 
° 
" 
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181|Hydrazin (và Hydrazine 


Hydrocacbon 
mạch thẳng 
(1-10 €C) 


Hydro florua Hydrogen fluoride | Ho | 


Hydrocarbons 
(1—10C) 


184| Hydro phosphua |Hydrogen 


Hydro selenua |Hydrogen 
selenide 
Hydro sunfua Hydrogen 
sulfide 
187|Hydro xyanua Hydrogen HCN 
cyanide 
188|Hydroxytkiểm |Hydroxydes 
(alkaline) 
(Alkali hydroxide) 
Hydroquinon Hydroquinone Xã 


(1,4-Dihydroxyben 
zene) 
s0 


193|Isopropyl lsopropyl glycidyl CaH:aO; 
glyxidyl ete ether 


_- 


lsopropyl nitrat  |lsopropyl nitrate CaH;NO; 


Kali xyanua Potassium KCN 
cyanide 


Khóihn  |Wednguma | —| 
197 | Khí đầu mỏ Petroleum gas 1.800 
(liquefied) 
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ø[ @ |] øm | @_ |6 
198|Kẽm Gleua —_ |zinochiorde 
Ite|KEm Cromat [zmeChomae |  cozn — | 


200|Kẽmfeua — Ìzncuorde 


01|Kẽm oxit Zinc oxide 
(bụi, khói) (dust, fume) 


` 


LSấT vị 
Loøt | 
882] 
Zinc phosphide mu 
"` 
(bụi tổng số) (inhalable dust) 
"`. `—ˆ 
(bụi hô hấp) (respirable dust) 
Kẽmsunua |ZmesuẲHl |  zns | -_ 
zos|Lognao  |eampmar | - c„øHgo | 2 | 
207|Magieoxt  |Magnesumoxde | Mẹo | 5 | 
208|Maahion  |Maahon | CạHyOgPs | 5 | 
¬.._. 
các hợp chất compounds 
1o|Metay Cloua |Mehalyichlomde | — c2 | - | 
2t|Metantio  |Mehanemma | cụ s | ¡ | 
mm 
=mw 
8) 
mm 
mm 


212|Metoxydo — |Methoxychlor CI;CCH(CgH„OCH;); 
213) Metylt acrylat Methyl acrylate CH;CHCOOCH¿ 


SG, ES- | sen 
acrylonitril acrylonitrile 

21s|2-Metaztidn |2-Methylaziidne |  CaHuNaO, — 
2t@|Melamin  |Meinwamine  —| CHạN 
218|Metyietixeton |Methyiethyiketonel CAO — | tso | 400 | 
2iol2-Mewtuan |2 Memwlum | đo | - | 1| 
220|Mewihydrazn |Metnwihydrszne |  CHẠNHNH, | 008 | 0435. 


Metyl mercaptan |Methyl CHạSH 
mercaptan 

Metyl meta crylat |Methyl CH;C(CHa)COOCHa 
metacrylate 
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Metyl silicat Methyl silicate C„H;¿OaSi 
Q;HsOsP 
O;HuNOEP 


Muốisát — ÏFemesanassr | | 
Naphtalen Naphthalene 40 


75 


Muộihan — |Carbonblack 
Naphtalen đã Chiorinated 

clo hóa naphthalenes 

Natri bisunfit Sodium bisulfite 


NNati eyanua — |Sodium cyanide 


Natri floaxetat  |Sodium FCH;COONa 
fluoroacetate 


234| Natri Sodium 
metabisunfit metabisulfite 
(Disodium 
pYrosulfite) 
mm 


P_— 5ÿ 2j... BÍ 2 


mm N 
¬ 


CuHạCi 


37|Nhôm và Aluminum and 
hợp chất compounds 


® 


MMcoin  [Meoime |  OuHuAg 


Niken và các Nickel and 

dạng hợp chất lcompounds 

(hòa tan) (soluble) 

Niken (II, III) oxit |Nickel monoxide | NON,O | 


Niken cacbonyl  |Nickel carbonyl 
Nitrogen dioxide 


Nitơ mono oxit  |[Nitrogen 
monoxide 


Nitơ triflorua Nitrogene 
trifluoride 


O,HẠNO, 


_ 
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_ 


—Nitro butan 1-Nitrobutane 
-Niropropan 


~ 
-_. 


OHạGgHANO, | 1! 


itroglyxerin Glycerol trinitrate CaHz(ONO,)a 
(Nitroglycerine) 


-Nitropropan |2-Nitropropane CHạ(CH;ạ)¿NO; 


ủ : Bo bé: 


Osni tetroxit 


1.400 


Oemiumteroide | Omo — | 
Cị2Hu,CIEN; 
Parathion C;oH:4NO;PS 
WPemaboran | nụ  _- 


Penta clophenol |Pentachloro CaClzOH 
phenol 

ercloryl florua |Perchloryl ClIOaF 
flưoride 


Pha | son 
Phenyl hydrazin |Phenyl hydrazine CạH;NHNH; 


Phenyl Phenyl CHNO ` 

isoxyanat isocyanate 

Phenylen diamin ¡Phenylene CaHạN; 
diamine 

Phenylphosphin |Phenyl CaH;P 
phosphine 


O;HyO,PS; 


0,1 


m.=x..x. 
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Phosgen 
Phosphin Phosphine : 


Phospho Phosphorus 
(trắng, vàng) (White, yellow) 


67 
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70 Phosphorous oxy 
oxyclorua chioride 
71 Phosphorus PCIa 
trichloride 
72|Phosphopentacl |Phosphorous PCIg 
pentachloride 


E so 1 
e 83ø li 
® S8 E1 
ˆ-4 œ 
S5|5Š 
® 6 5 


) 


IS) 


S2 


D) 


73|Picloram (iso) Picloram (iso) 
74|Prepoxu  [Popxur | — GuHạNG, | 06 | ts 
n-Propyi axetat n-Propyiaxetat — | OHẠOOOCH¿CHạCH, | 200_- 
B-Propiolacton CaH¿O¿ 1 | 
Propylenimin CaH;N  cÍ 
Pyidin WPyddn |  cjn - | s | 
Qunon | co - | - _ 


Resorcinol Resorcinol (1,3- CgHaO; 
Dihydroxybenzen) 


Rượu alylic Allyl alcohol | GHCHCHOH | 3 | 
Rượueyle |Ehao |  cWcHaoH | tomo | 
Rượumeyie |Mehaal | con | so | 
Propano | 350 | 

LÊ | 

mm» 


e 


75 
76 
77 
78 
79 
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87|Rượu Propylic  |Propanol CH;(CH;);OH 
88| Rượu Propargyl |Propargyl alcohol HCCCH;OH 
__ _—_ |Rolenone (Denis) 


| ai n KEN 
Ferric oxide Fe;Oa 
ï, khói (dust, ftume) 
lron carbonyl Fe(CO); 
Selenium and 
hợp chất compounds 


Selenium dioxide 


œ|ol0œ|=0œ|m 
sI#|£ =|s$|ễ 
5l8 |l>zs=l|€s | 
«‹«Ắ |O |Z—~-= ® |ỊO 
ø lờ |Đ© ¡|2 
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(2) 
Stibin (antimon 
hydrua) 


SbHa 


Strychnin Strychnine Ca¡H;¿N;O; 


Selen hexaflorua |Selenium SeFa 
hexafluoride 


Styren O;HgCHCH; 
Sunfua clorua  |Sulfur chloride SaOIl;. 


I 
c 
®b 
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01 


Sunfua dioxit Sulfur dioxide 
Sunfuryl florua  |Sulfuryl fluoride FaSO; 


Sunfua Sulfur SFa 
tetraflorua tetrafluoride 
Te 
Telu hexaflorua [Tellurium FaTe 
hexafluoride 
Tetracloetylen  [Tetrachloro CạCla 
ethylene 
My? 1,1,7,7 Tetrachloro C;H-aCla 
Tetracloheptan |heptane 
Tetraethyl CagHaoO;Pa 
pyrophosphate 
ị 
11 Tetramethyl (CHa)zC;(CN);(CHạ); 
inonitri Succinonitrile 
Ỉ Tetranitro CHạ(NO;)„ 
methane 
: Tin (organic) 
J Tin (inorganic) 


Thiony! Chloride Cl¿OS 
Benzenethiol CạHzSH 
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° 
=) 
¬ 


hữu cơ (organic) 

Ti 
(CHạ);(SGSN)z(CH;); 
Thuốc lá (bụi) 


Thủy ngân Mercury and 
và hợp chất compounds 
thủy ngân vô cơ |(inorganic) 


Titan dioxit Titanium dioxide TiOa 
(bụi hô hấp) (respirable dusf) 

Titan dioxit Titanium dioxide TiOa 
(bụi tổng số) (inhalable dust) 

Toluen CaH,CH; 


Toluen Toluene CHaCaHa(NCO); 
diisoxyanat diisocyanate 


7|(m-,o-,p-) (m-o-p-) Toluidine CHzCagHuNH; 
Toiuidin 


CHBr, 


Tributyl Tributyl phosphate C;aHa;O¿P 
phosphat 


Tríchloroethane CzHạCI; 
Tricloetylen Trichloroethylene C;HCIa 
CgHa(NO,); 


Triclo Trichloro CạH;ClaNO; 
nitrobenzen nitrobenzene 

2,4,6—Trinitro 2,4,68-Trinitro CHaCgHạ(NO)a 
toluen (TNT) toluene 


Tritolyl phosphat |Tritolyl phosphate 


(Tricresyl 
phosphate) 


Urani và Uranium and 
hợp chất compounds 


Vanadi pentoxit |Vanadium penta 


| ðj ÿ| 8lJj|Sjã| SỊS| § 
m 


(bụi hô hấp, khói)|oxide 


< 
n 
[ 
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Vamadi  [Vamdum |  v | ọg | 
39|Vnyiaxeiat [Vmylaeem | HGHOOCCH | t0 | 30 
40|VnWbtomua |VmWbomMe | 7 GA 7 | 29. 
41|Vinyl clorua C;HạCI 1 
Vinyl Vinyl cyclohexene CaH:aO; 
xyclohexendioxit |dioxide 
Wofatox Wofatox CsgH;oNOzPS 0,1 
(Vophatoc) (Parathion-methyl) 


Wadain  [Wadame |  cwgHạO, | 01. 
Petrol (Petrol 
distillates, gazoline) 


— "HN. 
(bụi tổng số) (inhalable dust) : 
Em BE_I — |” 
(bụi hô hấp) (respirable dust) 
344|Xesihytroxt  |Gesiumhydroxde | oan | 2 | 
34|xyanogen  [Oyanogen | men | 4 | 20 | 
{360|xyanogen clorua |Cyanogene chorde|  CCN — | o4 | 06_ 
3øi|xwaua  [Cyamdsa | - CNKNaB | 04 | 06 | 
352Xydohexan  |Cyelohexane | „mm — | soo |tooo 


35a|xyedohexanol [Cydehsxaml |  uuyOH | too | 2oo | 
354|Xven [xe | Ogu/eHgg | too | soo | 


Xylidin Xylidine '(CHạ)aCgHạNH; 
-_ |(Dimethylaniline) 


- TWA : giá trị tiếp xúc trung bình trong một ca làm việc (8 giờ). 


- STEL : giá trị tiếp xúc được xác định trong thời gian 15 phút 
mỗi lần và không tiếp xúc quá 4 lần trong một ca làm việc (8 giờ). 


lš|§ |8 |= | 


œ 


BA... mm... S6 


Lãi š| ã| Siải &| 
+ 


701 


MỤC TỪ 


"ĐỘC CHẤT HỌC CÔNG NGHIỆP VÀ 
DỰ PHÒNG NHIÊM ĐỘC" 


A 


Acrolein : 17, 60, 250 
Acrylamit : 502 - 503 
Acrylat etyl : 501 - 502 
Acrylat metyl : 501 - 502 
Acrylon : 507 

Acrylonitril : 507 

Agent orange : 466 
Alcaloit : 60, 534, 555 
Alcon : 70 

Aldehit : 18 

Aldrin : 69, 431, 446, 447, 453 
Alkyl phenol : 486 
Allethrin : 460, 463 
Alpha cypermethrin : 464 
Alpha methrin : 464 
Alumin : 166 

Aluminosis : 186 

Alyl : 491 

Alylen : 18 

Amalgam : 222, 244 
Amalgam hóa : 244 
Ambush : 468 

Amian : 66, 67 

Amin : 485, 495, 499 
Amin thơm : 71 

Amino azotoluen : 73 
Amino benzen : 66 
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Amino plaste : 486 
Aminotriazol : 73 


Amoniac : 17, 112, 197, 249, 251, 
252 - 257, 284, 323, 480, 514, 


515 

dung dịch : 255 - 256 

hóa lỏng : 254 - 255 

khí : 252 - 254, 385 - 516 
Amoni cacbonat : 486 
Amoni hidroxit : 293 
Amitrol : 430 
Amyl axetat : 58 
Amyl nitrit : 316 
Anabazin : 535 
Anhidraza cacbonic : 168 
Anhidrit taxetic : 523 
Anhidrit cacbonic : 292 
Anhidrit dicacboxylic : 490 
Anhidrit maleic : 495 
Anhidrit nitơ : 264, 295 
Anhidrit photphoric : 334 
Anhidrit phtalic : 490, 491, 495 
Anilin : 34, 41, 71, 416, 549 
Anion : 37 


Antimon : 18, 53, 9†, 93 - 99, 101, 


170, 331, 327 
clorua : 95, 96, 97 
emetic : 95 

florua : 47 


hidro : 94 
penta sunfua : 94, 95, 97 
pentoxit : 94, 95 
trioxit : 94, 97 
trisunfua : 69 
Antimon phóng xạ : 96 
Apatite : 280 
Araclor : 543 
Araldite : 494 
Aramit : 430 
Argon : 430 
Argyria : 111 
Argyrism : 111 
Asen : 18, 42, 61, 66, 67, 78, 86, 91, 
92, 99 - 108, 167, 170, 431 
clorua : 100 
pentoxit : 100 
Sunfua : 100, 101 
triclorua : 17 
trioxit : 99, 100, 101 
Asenamin = x. asin 
Asenat : 100 
Asin : 61, 100, 167, 244, 319, 
326 - 330, 327, 331 
Atbet : x. amian 
Atphan : 405, 420 
ATP : 447 
Atropin : 39, 440, 449 
Auramin : 73 
Axetaldehit : 17, 110 
Axetat amyl : 485 
Axetat etyl : 485 
Axetat xenluloza : 479, 524 
- Axetoasenat : 101 
Axeton : 52, 58, 181 


2 Axetyl aminofloran : 71 

Axetylcholin : 433, 434, 440 

Axetylcholinesteraza : 60, 433 - 434, 
512 

Axetylen : 18, 112, 291, 335 

Axit acrylic : 501, 523 

Axit adipic : 484 

Axit amino undecanoic : 507 

Axit ascorbic : 352 

Axit asenic : 100 

Axit axetic : 433, 523 

Axit benzoic : 359, 360, 361, 524 

Axit benzoic - hipuric : 528 

Axit béo : 490 

Axit cloaxetic : 249, 334, 523 

Axit clohidric : 205, 239, 258, 516 

Axit clopropancacboxylic : 459 

Axit cloric : 239 

Axit cromic : 17, 158 

Axit crotonic : 523 

Axit dicacboxylic : 491 

Axit didoaxetic : 523 

Axit2,4-diclophenoxyaxetic : 70, 426, 
465, 547 : 

Axit 2,4-dimetylasinic : 102 

Axit dimetyl cacbamic : 445 

Axit floaxetic : 523 

Axit flohidric : 173, 239, 249, 279, 280 

Axit flosilic : 279 

Axit formic : 377, 523 

Axit glucuronic : 350, 522 

Axit hipuric : 359, 360, 492 

Axit hữu cơ : 522 - 525 

Axit hipoclorơ : 259, 260 

Axit iodoaxetic : 523 
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Axit lipoic : 105, 106 

Axit malathionic : 434 

Axit maleic : 240 

Axit mandelic : 492 

Axit metylasinic : 102 

Axit metylasonic : 102 

Axit metyl benzoic : 365 

Axit metyl cacbamic : 455 

Axit metyl 4—-clophenoxyaxetic : 465 

Axit metyl flophotphonic : 280 

Axit metyl hipuric : 365, 366 

Axit muconic : 350 

Axit nicotinic : 209 

Axit nitric : 217, 239, 516, 517 - 522 

Axit nitro benzoic : 524 

Axit oxalic : 522, 524 - 525 

Axit pecloric : 239 

Axit phenyl mecapturic : 350 

Axit phenyl glyoxilic : 492 

Axit phenyl photphoric : 434, 439 

Axit photphoric : 205 

Axit phtalic : 240, 524 

Axit picric : 485 

Axit polyacrylic : 501 

Axit prussic : 310 

Axit sebacic : 484 

Axit selenơ : 334 

Axit sunfuaric : 18, 109, 135, 136, 
171, 239, 240, 249, 273, 301, 320, 
327, 516 - 522. 

Axit sunfuarơ : 273 

Axit toluen sunfonic : 484 

Axit tricloaxetic : 375, 523 

Axit 2,4,5-triclophenoxyaxetic : 465 

Axit vô cơ : 516 — 522 
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Axit xianhydric : 39, 61, 310 - 318 
Azinphosmetyl : 439 
Azoisobutyronitril : 486, 510, 511 


B 


Bacbituric : 151, 346 
Bakelit : 73, 486 
Bã than đá : 68 
Bạc : 108 - 113, 327 
amoni : 112 
anbuminat : 110 
axetylua : 112 
clorat : 112 
fulminat : 112 
nitrat : 108, 109, 111, 203, 334 
nitrua : 112 
oxit : 109 
sunfua : 110 
xianua : 111 
BAL : 98, 105 ~ 106, 133, 233, 380, 
396, 472 
Barban : 466 
Bari : 37, 91, 113 — 117 
barit : 113, 114 
cacbonat : 114, 298 
clorua : 115 
flosilicat : 113 
hidroxit : 114, 293 
nitrat : 115 
oxit : 114, 117 
peroxit : 114 
sunfat : 114, 116, 117 
Bari tan : 115, 116 
Baritosis : 116 
Basudin : 444 


Bauxit : 188 
Baycarb : 459 
Baygon : 459 
Benzacridin : 53, 58, 71 
Benzen : 348 - 357, 407 
Benzidin : 71 
Benzoat : 360 
Benzo-2,4 Pyren : 66, 68, 69, 188 
Benzoyl clorua : 70 
Benzex : 451 
Beryli: 18, 57, 91, 92, 117 — 124, 170, 
174, 179 
florua : 118 
OXỈt : 118 
Berylliosis : 123 
Bệnh bụi phổi - át bét : 67, 85 
Bệnh bụi phổi —- bã mía : 86 
Bệnh bụi phổi - bông : 86 
Bệnh bụi phổi - lưu huỳnh : 172 
Bệnh bụi phổi - nhôm : 188 
Bệnh bụi phổi - sắt : 86 
Bệnh bụi phổi - silic : 85 
Bệnh phổi công nhân cà phê : 86 
Bệnh phổi nông dân : 86 
Bệnh itác ltai : 92, 93 
Bệnh Minamata : 92, 93, 471 
Bệnh sốt kim loại : 87 
Bệnh than thể phổi : 87 
Bệnh Yusho : 542 
BHC : 431, 451 
Bi 58 : 445 
Bicromat : 147 
Biomarker : 24 
Biphenyl : 543 
Bipyridin : 467 


45.ĐÐCTCN 


Bismut : 92 
Bisunfit : 273 
Bitum : 405, 420 
Blattanex : 458 
BMPC : 459 
Bo : 124 - 128, 509 
anhidrit : 125 
axit : 126 
hidrua : 86 
oxit: 31 
tribromua : 128 
triflorua : 33, 128 
Borac : 126-127, 128 
Boran : 59, 485 
decaboran : 59 
diboran : 59 
pentaboran : 59 
Borism : 127 
BPMC : 429 
Bông : 76 
Bồ hóng 65, 68, 77, 86 
Bột magiê : 172 
Bột polyetylen : 176 
Bột tan : 77 
Bột thuốc trừ sâu : 77 
Bột titan : 237 
Brodifacum : 475 
Brom : 249, 320 
Bromometan : 343 
Bromophos : 433 
Bromua : 37 
Bụi : 75 —- 89, 188 
Bụi amian : 78, 79 
Bụi bã mía : 86 
Bụi bông : 86 
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Bụi công nghiệp : 79 Butan : 391, 396 - 397 


Bụi cháy, nổ : 82 Butyl benzen : 415 

Bụi da : 74 Butyl mercaptan : 404 

Bụi dị ứng : 80 n - butyl mercaptan : 404 

Bụi đay : 86 Butylen : 396 

Bụi đồng : 166 Butylen oxit : 509 

Bụi động vật : 80 n ~ butyraldoxim : 511 

Bụi đác : 77 

Bụi đường phố : 78 C 

Su 205 E6 Cacbamat : 428, 455 ~ 459, 466 
Bụi gây nhiễm độc : 80 Cacbinol : 377 

Bụi gỗ : 74 Cacbohemoglobin : 295 

Đụi HÓP nh Cacbon : 78 

Bụi hô hấp : 80 Cacbon dioxit : 38, 163, 189, 268, 
Bụi hỗn hợp : 80 292 - 299, 300, 323, 350, 527 
Bụi hữu cơ : 80 Cacbon disunfua : 380 

Bụi hữu cơ tổng hợp : 86 Cacbon hidrat : 96 

Bụi kim loại cứng : 245 - 248 Cacbon oxiclorua : 284 

Bụi không hô hấp : 80 Cacbon oxit : 61, 189, 268, 280, 282, 
Bụi luyện kim : 77 299 - 310, 490, 527 

Bụi lưu huỳnh : 172 Cacbon oxit nội sinh : 303 

Bụi magiê : 175 Cacbon sunfua : 18, 51, 58, 171, 208, 
Bụi nhà : 76 280 - 285 

Bụi nhôm : 188 Cacbon tetraclorua : 64, 69, 205, 258, 
Bụi nhựa đường : 78 284, 370 - 371 

Bụi phóng xạ : 86 Cacbonyl clorua : 284 

Bụi rơm : 86 Cacboxihemoglobin : 295, 302, 308, 
Bụi silic : 80 369 

Bụi thảo mộc : 86 Cacboxipeptidaza : 168 

Bụi tungsten : 239 Cacbua kim loại : 245, 335 

Bụi ung thư : 80 Cadimi : 18, 67, 78, 86, 91, 109, 
Bụi ximăng : 77 129 - 134 

Butadien : 505 axetat : 334 

Butadien bis-epoxit : 70 bromua : 129 

Butadien dioxit : 489, 498 clorua : 129 
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octadecanoat : 133 

oxit : 129 

sunfat : 129 

sunfua : 129 
Cadimi dạng sương : 86 
Campheclor : 455 
Camplex : 455 
Canxi : 37, 93, 101, 113 
Canxi asenua : 327 
Canxi cacbua : 334, 335 
Canxi clorua : 258, 326, 525 
Canxi gluconat : 281, 525 
Canxi photphat : 132 
Canxi photphua : 334, 335 
Cao su : 258 
Cao su thiên nhiên : 505 
Cao su tổng hợp : 505 — 507 
E-Caprolactam : 507, 508 
Captab 472 
Captafol : 431 
Captan : 431, 472 
Carbary! : 428, 457 - 458 
Carbofuran : 428, 456, 458 
Carbophos : 442 
Caritox : 472 
Cartap : 458 - 459 
Cation : 37, 174 
Cặn bã : 76 
Celfume : 393 
Chất bán dẫn : 96 
. Chất đẻo : 70, 477 ~- 512 
Chất diệt chuột : 473 — 476 
Chất diệt cỏ : 464 — 468 
Chất diệt côn trùng : 431 — 464 
Chất diệt khuẩn : 110 


Chất diệt loài gặm nhấm : x. chất diệt 
chuột 
Chất diệt nấm : 469 - 473 
Chất độc : 13 
Chất độc thần kinh : 18 
Chất độc toàn thân : 18 
Chất gây mê : 18 
Chất gây ngạt : 17-18 
Chất gây ngủ : 18 
Chất gây ung thư : 65 - 74 
Chất kích ứng : 17 
Chất màu : 77 
Chất phá hủy hệ thống tạo huyết : 18 
Chất phát huỳnh quang : 119 
Chì - antimon : 136 
Chì hữu cơ : 146 —- 151 
axetat : 134, 138 
laureat : 509 
stearat : 134, 509 
tetraetyl : 70, 79, 88, 134, 137, 
138, 146, 148, 258 
tetrametyl : 58, 134 
trietyl : 40 
Chì vô cơ : 18, 42, 53, 58, 78, 86, 82, 
101, 103, 109, 134 - 146, 167, 
170, 182, 327. 
asenat : 144 
axetat : 134, 138 
bioxit : 135 
cacbonal : 136, 137, 138 
clorua : 135 
cromat : 136, 144 
hidrat : 135 
kim loại : 134 —- 135 
minium : 135, 137 
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oxit : 135 
sunfat : 125, 138 
sunfua : 135, 137 
Chỉ số : 26 
Chỉ số octan : 147 
Chỉ số sinh học tiếp xúc : 20 
Chlotox : 453 
Chocolate : 111 
Cholin : 433 
Cholinesteraza : 431, 434, 441, 447, 
455 : 
Chống kích nổ : 147 
Chrysanthemum Cinerariae folium : 
459 
Chrysanthemum roseum : 459 
Chrysen : 74 
Chrysotile : 67 
Chuyển hóa chất độc : 38 - 41 
Cinabre : 222 
Cinerin I và II : 459 
Clo : 157, 163, 201, 291, 251, 
257 - 263, 280, 320 
œ - Cloacrylat metyl : 502 
Cloaxetylen : 373 
Clodan : 431, 446, 447, 454 
Clodecon : 430 
Clophen : 543 
Chlorfenvinphos : 432 
Clometan : 366 
Clophenol : 430 
Clophenoxy : 430 
Cloprophen : 466 
Cloral : 38 
Cloramin T : 358 
Clorat : 42, 147 
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Clorofom : 45, 69, 369 — 370 

Cloropren : 506 

Clorua : 37 

Clothion : 433 

Clovinyl : 66, 507 

Coban : 82, 91, 152 — 156, 170, 246, 
247, 248, 509 
clorua hexa hidrat : 152, 153 
kim loại : 152 
nitrat : 153 
octoat : 491 
oxit : 153 
photphat — octahidrat : 153 
tetracacbonyl : 153, 155 
tetracacbonyl hidro : 153, 155 
xanh coban : 152 

Collargon : 111 

Composit : 70, 490 

Copolyme flo hóa : 479, 503 

Coproporphyrin : 139 

Coral : 432 

Corindon : 187 

Corticoit : 123 

Corticosteroit : 250 

Cortisone : 123 

Coumadin : 475 

Coumafen : 475 

Coumatetralyl : 475 

Courlon : 587 

Cồn : 334 

Cồn etylic : 38, 377 — 379 

Cồn metylic : 38, 46, 377 - 379 

Cơ kim : 33, 60 

Creatinin : 232, 360 

Cresol : 486 


Creosote : 71 
Crocidolite : 67 
Crom : 67, 78, 87, 92, 156 - 163, 245 

oxit : 156 

sunfat : 156 

trioxit : 157 
Cromat : 86 

canxi : 157 

chì : 157 

kẽm : 157 
Cromic anhidrit : 156 
Crotonaldehit : 250 
Crotonylen : 18 
Crrolite : 280 
Cumen : 380 
Curater : 458 
Cyanocobalamine : 154 
Cyfluthrin : 460 
Cymbush : 463 
Cypermethrin : 460, 463 
Cyphenothrin : 460 
Cystox : 449 


D 


Da nhiễm bạc : 111 

2,4 - D : x. axit 2,4 - diclophe- 
noxyaxetic 

Dacron : 507 

Dấm : 168 

Dẫn xuất nitơ clo hóa : 260 

Dầu anthraxen : 68 

Dầu diesel : 265 

Dầu đốt : 412 - 413 

Dầu hỏa (hôi) : 410, 413 

Dầu làm nguội : 416, 418 


Dầu mazut : 412 

Dầu mỏ : 188, 387 

Dầu mỏ VN : 387 

Dầu thô : 321, 386, 387 - 391 

DDA : 449 - 450 

DDD : 451 

DDE : 450 

DDT : 18, 46, 52, 59, 69, 280, 430, 
431, 446, 447, 449, 450, 451 

DDVP : 430, 432, 439, 444 

Decan : 18 

Decis : 463 

Dehidrogenaza glutamic : 168 

Dehitrogenaza lactic : 168 

Delta ALA : 142, 145 

Demetor : 432 

Demeton-o-metyl : 432 

Demoton oxon : 439 

Desmodur : x. isoxianat 

Dextronex : 367 

Dialylphtalat : 492 

Diamin : 485 

Dianisidin : 72 

Diazepam : 449 

Diazinon : 432, 439, 444 - 445 

Diazinon oxon : 439 

Diazometan : 71 

Dibenzacridin : 71 

Dibenzo 1,2,5,6 - antraxen : 69 

Dibenzocar bazol : 7† 

Dipenzopyren : 69 

1,2 ~- dibrometan : 146 

1,4 — diclobenzen : 70 

Diclo 3,3 - benzidin : 72 

Diclodiflometan : 280 
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Diclodiphenyldicloetan : x. DDD 

Diclo diphenyl etan : 446 

Diclodipheny! tricloetan : X. DDT 

1,2 - dicloetan : 146 

Dicloetylen : 372, 373 

1,3-diclopropen : 430 

Diclovas : X. DDVP 

Dicafol : 451 

Dietyl 1,2-dihidrazin : 73 

Dieldresept : 453 

Dieldrin : 453 

Diêm an toàn : 96 

Dieltox : 453 

Dietyl dithiophotphat : 439 

Dietyl photphat : 439 

Dietyl thiophotphat : 439 

Dietyl sunfit : 17 

Dietyl thiouré : 509 — 510 

Dietylen giycot : 70, 442 

Digitalin : 38 

Diglyxidyl ete : 466, 498 

Diisoxianat : 34 

Diloxane : 453 

Dimecaptopropanol : 105 

Dimercapto 2,3-propanol : 233 

Dimercapto propan sunfonat dinatri : 
233 

Dimethoat : 432, 439, 445, 446 

__N,N-dimetyl-4-aminoazobenzen : 72 

Dimetylaminopropylamin : 495 

Dimetyl anilin : 491 

Dimetyl asin : 101 

Dimetyl benzen : 463 

Dimetyl cacbamat : 456 
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Dimetyl dithiocacbamat : 469, 470 

Dimetyl dithiocacbamat kẽm : 506 

Dimetyl dithiophotphat : 439 

Dimetyl formamit : 485, 503 

Dimetyl 1,2-hidrazin : 73 

1,4-dimetylol xiclohexan : 507 

Dimetyl nitrosamin : 72 

Đimotyl photphat : 439 

Đimetyl thiophotphat : 439 

Dimetyl sunfat : 17, 250 

Dimetyl terephtalat : 507 

Dinitrobenzen : 39 

2,6~dinitro-4-hidroxylaminotoluen : 
528 

Dinitrophenol : 61, 268, 527 

Dinitrotoluen : 34 

1,4-Dioxan : 70 

Dioxathion : 432 

Dioxin : x. 2,3,7,8 - TCDD 

Dioxit butadien : 498 

Dipentaerythritol : 490 

Diphenyl : 507 

Diphenyl oxit : 507 

Dipterex : 433, 445 

Diquat : 468 

Disulfiram : 469 

Disunfoton : 439 

Disunfua : 469 

Disunfua benzothiazyl : 506 

Disunfua tetrametyl thiuram : 486, 
506 

Di-syston : 432 

Dithane M : 471 

Dithane Z78 : 471 

Dithiocacbamai : 382, 469 - 470 


Dodexyl mercaptan : 404 

L-Dopa : 185 

Dowfume : 343 

Dralon : 507 

Dung môi : 413 - 415 

Dung môi công nghiệp : 447 - 476 
Dung môi hữu cơ : 58 

Dung môi naphta : 357, 414 - 415 
Dung môi thơm : 405, 414 - 415 
Dynal : 507 


lại 
Đạm : 272 
Đau bụng chỉ : 141 
Đay : 76 
Đất sét : 186 


Đèn an toàn : 124 
Đèn benzen : 297 
Đèn Davi : 297 
Đèn dầu hỏa : 297 
Đèn cầy : 297 
Đèn đất : 297 

Đèn Ni-Cd : 129 


Đồng : 101, 109, 163 - 166, 170, 182, 


327 

asenit : 164 

axetat : 163, 164 
cacbonat : 163, 164 
clorua : 260 

cromat : 164 

hợp kim : 164 

kim loại : 163 —- 164 
malat : 163 

nitrat : 163 

oleat : 163 


oxit : 163 
sunfat : 164 
sunfoxianua : 164 
tartrat : 163 
Đồng điếu : 164 
Đồng đồ : 164 
Đồng mắt cua : 164 
Đồng thau : 164 


E 


Eczema ximăng : 155, 161 
EDTA : 133, 143, 144, 184 
EDTA CaNa; : 143, 162 
Elastome : 505 
Electrophenyls : 543 

Eldrin : 431 

Ekatin : 432 

Embafume : 343 

Emetic : 95 

Endosunfan : 428, 455, 456 
Endrin :-446, 454 

Enkalon : 507 

Enzim : 38, 96 

Enzim kim loại : 168 
Enzim rhodanaza : 313 


Epiclohidrin : 70, 494, 497 - 498 


EPN : 432, 439 
Ephredin : 276 
Epikotes : 494 
Epor : 494 

Epoxi : 494 - 497 
Epoxit : 70 
Esgram : 367 
Este : 70, 478 


Este isopropylic : 280 
Esteraza : 512 

Etan : 391, 395 

Etanol : 377, 470 

Ete : 334 

Ethion : 432 

Etyl acrylat metyl : 502 
Etyl axetat : 58 

Etyl benzen : 415 

Etyl clorua : 146 

Etyl ete : 18 

Etyl fluid : 146 

Etyl mercaptan : 404, 405 
Etylen bisdithiocacbamat : 426, 469 
Etylen diamin : 495, 499 
Etylen dibromua : 69 
Etylen glycol : 258, 507 
Etylen imin : 182 

Etylen oxit : 17, 497, 509 
Etylen thiourê : 426, 469 
Etylen triclorua : 373 
Exagama : 452 


F 


Fenclorphos : 434 
Fenobucarb : 459 
Fenson : 443 
Fenspat : 186 
Fenthion : 432 
Fenvalerat : 460 
Ferbam : 469, 470 
Ferromangan : 178 
Ferrosilic : 334, 335 
Ferrotitan : 237 
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Ferrovanadi : 240 
Flo : 17, 278 - 282 
Floaxetat : 40 
Flo cacbon : 258, 504 
Flo elastome : 503 
Flo etanol : 40 
Flo polyvinyl : 503 
Florothon : 503 
Florua : 37, 86, 190 
amoni : 280 
cacbonyl : 504 
hidro : 279 
natri : 280 
oxit : 278 
silic : 279 
silic (tetraflo) : 279 


Formaldehit : 39, 110, 248, 282 - 284, 
377 


Formailin : 282, 283 
Formol : x. Formalin 
Freon : 280, 493, 510 
Fuklasin : 470 
Furacarb : 458 
Furadan : 458 


G 


Gama-666 : 352 

Gasoil : 412 

Gàu : 76 

Gel silic : 300 

Geniton : 449 

Ghẻ ximăng : 161 

Giám sát không khí : 23 
Giám sát sinh học : 23 - 24 
Giảm oxi - mô : 60 


Giới hạn cho phép : x. NĐTĐCP 
Giới hạn ngưỡng : x. Trị số GMN 


Giới hạn sinh học : 23 ~ 24 


Giới hạn tiếp xúc sinh học : 24, 25 


T-globulin : 132 
Glucinium : X. Berli 
Glucosa : 531 
Glutathion : 350 
Glycogen : 96, 205 
Giycol : 70, 481, 491, 492 
Glycol diisoxianat : 493 
Glyxerin : 281 
Glyxeron : 490 
Glyxerophtalic : 490 
Glyxin : 359 
Gramoxone : 467 
Gusathion : 432 
Guthion : 432 


Halogen : 147 

Hạt : 81 

Hạt bạc : 111 

Hạt rắn : 16 

Hàn điện : 287 

Hắc ín : 65, 66, 190 

HCH (6686) : 42 

Heli : 18 

HEPP : 432 

HHON : 453 

Hemaiit : 67 

Hemoglobin : 140, 202, 292 
Heptamul : 454 

n-heptan : 198, 398 - 399 


Heptox : 454 

Hevea Brasiliensis : 505 

Hexaclo : 451, 454 

Hexaclobenzen : 430, 446, 472, 473 

Hexaclofen : 547 

Hexacloxiclohexan : 258, 430, 446, 
451 


Hexadecan : 391, 400 

Hexadexen : 400 

Hexahidrotoluen : 403 

Hexametylen tetramin : 285, 489, 
490, 506, 507, 508, 511 

Hexan : 398 

Hidro : 18, 291, 330, 331, 334 

Hidro antimonua : 330 ~- 332, x. stibin 

Hidro asenua : 326 - 330. x. asin 

Hidro cacbon axetylen : 18 

Hidro cacbon bay hơi : 46 

Hidro cacbon clo hóa : 486 

Hidro cacbon đa vòng : 69 

Hidro cacbon đa vòng phân tử lượng 
cao : 78 

Hidro cacbon halogen hóa : 58, 69 

Hidro cacbon mạch thẳng : 38 

Hidro cacbon nhẹ : 389 

Hidro cacbon olefin : 18, 397 

Hidro cacbon polyflo hóa : 370 

Hidro cacbon thơm : 58, 68, 348 

Hidro cacbon thơm đa vòng : 68 

Hidro clorua : 16, 259 

Hidro florua : 212, 279 

Hidro peroxit : 278 

Hidro photphua : 333 —- 343 

Hidro quinon : 351, 352, 506 

Hidro selenua : 209, 319, 332 ~ 333 
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Hidro sunfit : 273 

Hidro sunfua : 18, 59, 250, 319 - 326, 
331, 338, 403, 404 

Hidro telua : 216 

Hidro xianua : 15, 18, 61, 310 - 311, 

_ 392, 490 

Hình hạt : 81 

Hóa chất bảo vệ thực vật : 433 ~ 476 

Hóa chất trừ sâu : 423 

Hopcalito : 300 

Hormon : 74, 434 

Hơi : 15, 188 

Hơi amoniclorua : 77 

Hơi antimon : 97 

Hơi đồng : 166 

Hơi hắc ín : 188 

Hơi hidrocacbon : 388 

Hơi kẽm oxit : 72 

Hơi kích ứng : 251 

Hơi magiê oxit : 77 

Hơi nhựa đường : 188 

Hơi nước : 77 

Hơi toluen : 358 

Hôn mê nhiễm độc hóa chất : 57 — 
64 

Hôn mê nhiễm độc nghề nghiệp : 
58 - 61 

Hồng cầu : 530 

Hồng cầu hạt kiểm : 139, 142 

Hỗn hống thủy ngân : 225 - 226 

Hơm kim asen : 101 

Hợp kim beryli : 119 

Hợp kim cadimi : 129 

Hợp kim chì : 136 

Hợp kim chì — natri : 146 
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Hợp kim coban : 152 
Hợp kim crom : 158 
Hợp kim đồng : 109, 164 
Hợp kim hàn : 109 
Hợp kim magiê : 174 
Hợp kim mangan : 178 
Hợp kim niken : 192 
Hợp kim platin : 207 
Hợp kim thiếc : 221 
Hợp kim titan : 237 
Hợp kim vanadi : 240 
Hợp kim vàng : 243 
Hợp kim WOOD : 129 
Hypol : 533 

Hyposunfit : 171 


Indan : 415 

Inden : 415 

Indicators : 24 
lodomecurat : 334 

lot : 17, 38, 249, 258 
lsooctan : 147, 148 
lsobutylen : 506 
lsomalathion : 426, 442 
Isonicotin : 535 
lsooctan : 400 

lsopren : 506 
lsoprocarb : 459 
lsopropyl benzen : 380 
lsoxianat : 492, 493, 499 
lsobenzen : 431 

l|zodrin : 431 


J 


Jasmolin I và II : 459 


K 


Kali : 37, 42 
Kali dicromat : 101, 159 
Kali hidroxit : 243, 513 
Kayafume : 343 
Kel - F : 503 
Keltan : 446, 451 
Kẽm : 167 — 170, 327 
clorua : 86, 167, 258 
cromat : 170 
florua : 170 
oxit : 167, 170 


photphua : 167, 133, 135 


quặng : 167 

silicat : 119 

stearat : 170 

sunfat : 167 

sunfua : 167 
Kerosen : 31, 410 
Khí : 15 


Khí cacbonic : x. cacbon dioxit 


Khí dung : 16 

Khí dung antimon : 97 
Khí kích ứng : 249, 251 
Khí gây mê : 249 

Khí gây ngạt : 249 

Khí than khô : 301 

Khí than ướt : 301 

Khói dầu : 77 

Khói đồng : 166 

Khói động cơ : 78 


Khói đốt nhiên liệu : 68 
Khói hàn : 189 
Khói kẽm oxit : 167 
Khói nâu đỏ : 163 
Khói nặng : 79 
Khói nhẹ : 79 

Khói nhựa : 77 
Khói thiếc oxit : 221 
Khói thuốc lá : 77 
Kiềm : 173 

Kíp nổ : 96 

Klorat : 475 

K -obiol : 463 
Kodol : 507 

K - othrin : 463 
Koradyl : 453 
Kuralon : 507 


Lacton : 70 

Latex : 505 

Laureat chì : 509 

Lắc : 358 

Lắng đọng bụi : 83 

Lân hữu cơ : 428 
Leacryl : 507 

Leptophos : 439 
Lewisite : 105, 233 

Liều chí tử DLaso : 43, 44 


Liều hiệu lực DEso : 43, 44 


Lindagram : 452 
Lindalo : 452 
Lindanex : 451 
Linhin : 478 


Litharge : 135 

Lithi : 37, 143 

Loét : 171 

Loét crom : 161 

Loét rách mũi : 161 

Long não : 287 

Lưu huỳnh : 171 —- 173, 320 
Lưu huỳnh clorua : 258 


M 


Mạ điện : 110 
Magiê : 113, 170, 173 - 177 
oxit : 281 
photphua : 334 
sunfat : 143 
Magtoxin : 333 
Malathion : 426, 431, 439, 442 - 444 
Malaoxon : 434, 439 
Maneb : 469 
Mancozeb : 426, 469 
Mangan : 18, 79, 86, 91, 92, 177 — 
186 
bioxit : 178 
kali permanganat : 178 
kim loại : 53, 178 
quặng : 178 
Mangan - cadimi : 129 
Manganit : 178 
Massicot : 135 
MCPA : 70, 466 
Mercaptan : 321, 403, 404, 443 
Melamin-formol : 489 
Men giả : 434 
Men thật : 433 
Meraklon : 507 
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Mercaptothion : 442 

Mercurialentis : 231 

Mercurocrom : 223 

Metaasenit : 101 

Metacid : 442 

Metaclo : 431 

Metacrylamit : 501 

Metacrylat metyl : 502 

Metan : 392 - 394 

Metanal : 282 

Metanol : x. cồn metylic 

Metaphos : 442. x parathion-metyl 

Methemoglobin : 61, 269, 292, 316, 
319, 337, 466, 528, 530 

Methionin : 356 

Methiram : 469 

Methoxyclo : 446, 451 

Metyl anilin : 18 

Metyl benzen : 358 

Metyl butan : 391 

Metyl bromua : 60, 249, 343 - 346 

Metyl carbamat : 455 

Metyl carbinol : 377 

Metyl clohexan : 403 

Metyl clorua : 258, 366 —- 368, 510, 
B511 

Metyl etyl benzen : 415 

Metyl etyl xeton : 22 

Metyl mercaptan : 405, 443 

Metyl sunfat : 70 

Metyl xiclohexan : 408 

Metyl diamin : 495 

Metylen clorua : 45, 69, 368 - 369 

Mevinfos : 434 

Mica : 186 


Micropolyspora facni : 86 
Milbam : 471 

Minamata : x. bệnh Minamata 
MIPC : 459 

Mipsin : 459 

Mirazyl : 454 

Mirex : 430 

Mirtox : 453 

MOCA : 72 
Monoclometan : 366 
Monocrotophos : 428 
Monoglyxidyl ete : 496 
Monome : 478 
Monometylphotphat : 439 
Molypden : 91, 158, 245 
Morphin : 42 

Mỡ bôi trơn : 416 - 418 
Mù : 16 

Mù axit : 86 

Mù axit cromic : 159 

Mù dầu khoáng : 189 

Mù đồng : 166 

Mù sunfua trioxit : 77 
Muối bari : 321 

Muối crom : 159 

Muối : 68, 506 

Muscarin : 434, 435, 440, 456 


N 


Nabam : 464 

Naphten : 388 

Naphtenat coban : 485, 491 
P-naphtol : 71 
P-naphtylamin : 46, 71 
2-naphtylamin : 39 


2-Naphtyl thiohidroxilamin : 39 
œ Naphtyl thiourê : 70 

Natri : 39, 42, 101, 104, 113 
Natri asenit : 327 

Natri azit : 384 

Natri borat : x. borac 

Natri cacbonat : 272 


Natri dietyl dithiocacbamai : 193, 196 


Natri dicromat : 156 

Natri floaxetat : 61 

Natri hidroxit : 513 

Natri iodua : 384 

Natri nitrit : 317, 510 

Natri sunfat : 143 

Natri thiosunfat : 104, 212 
Natri tetraclorua dihidrat : 243 
Nevugon : 445 

Neopren : 506 

Neoxit : 444 

Nepltal : 223 

Ngạt : 14 - 15 

Ngạt hóa học : 18 

Ngạt đơn thuần : 17 

Nhiễm bạc : 113 

Nhiễm độc : 14 

Nhiễm độc bạc : 111 

Nhiễm độc bán cấp tính : 51 
Nhiễm độc cấp tính : 50 — 51 
Nhiễm độc hệ thống : 86 


Nhiễm độc mãn tính : 51, 52, 53 


Nhiễm độc siêu cấp tính : 50 
Nhiễm sắc xanh ~ xám : 110 


Nhiên liệu động cơ phản lực : 412 


Nhựa acrylic 
Nhựa ankit : 481 
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Nhựa đường : 66, 68, 86, 420 - 422 
Nhựa đường dầu mỏ : 405, 420 - 422 
Nhựa epoxy : 481 
Nhựa phenol formaldehit : 481 
Nhựa polyamit : 481 
Nhựa polyuretan : 481 
Nhựa thiourê : 489 
Nhựa thông : 418 
Nhựa tổng hợp : 478 
Nhựa urê formaldehit : 481 
Nhôm : 186 - 191 
asenua : 327 
florua : 188 
kim loại : 186, 188 
oxit : 186, 187, 188 
photphua : 428 
Nicosel : 533 
Nicotein : 535 
Nicotelin : 535 
Nicotimin : 535 
Nicotin : 34, 434, 440, 456, 533 —- 591 
Nicotina tabacum : 534 
Nigrosin : 544 
Niken : 68, 78, 79, 92, 170, 191 - 194 
bột : 191 
clorua : 191 
hidroxit : 191 
kim loại : 191 
oxit : 191 
phóng xạ : 192 
sunfat : 68 
Niken cacbonyl : 59, 68, 191, 192, 
194 - 197 
Niken cacbonyl niệu : 195 
Niobi : 158 
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Nitơ các oxit : 263 — 272 
anhidrit : 17, 61, 135, 264 
dioxit : 264, 268, 294 
oxit : 264 
pentaoxit : 264 
tetraoxit : 264 
trioxit : 264 

Nitrat : 38, 61, 147 

Nitril : 33, 292 

Nitrit : 38, 61 

Nitrit metyl : 49 

Nitrobenzen : 18, 60, 292 

Nitro 4 —- biphenyl : 72 

Nitrofen : 430 

Nitrofuran : 72 

Nitrosamin : 72 

N-Nitroso-N—metyl nitroso~-4-anilin : 
72 

Nitroso metyl urê : 72 

Nitroso metyl uretan : 72 

Nitro thơm : 72 

Nitro xenluloza : 479 

Nobormid : 474 

Nogos : 494 

Noradrenalin : 185 

Nồng độ chất độc trong không khí : 
PL11, 695 - 701 

Nồng độ chất độc trong không khí 
xung quanh : 24 - 26 

Nồng độ chí tử CLzọ : 44 

Nồng độ hiệu lực CEso : 44 

Nồng độ giới hạn đỉnh : 20 

Nồng độ tiếp xúc giới hạn : 20 

Nồng độ tối đa cho phép : 19 - 23 

Nồng độ trung bình theo thời gian : 
21 


Nổ bụi : 302 

Nổ mìn : 302 

Nơtron : 129 

Nuvau : 444 

Nước : 38 

Nước cường toan : 208 
Nylon : 507 - 508 
Nymphex : 507 


O 


Octafloiso etylen : 504 

Octan : 391, 399 

Octanon : 18 

Oestrogen : 74 

OMPA : 432 

Orlon : 507 

Orpiment : 100 

Orthocide : x. Captan 

Orthototuidin : 72 

Osbac : 459 

Osmi : 197 - 198 

tetraoxit : 198 

Oxi : 186, 278, 391, 398 

Oxidemeton metyl : 428 

Oxihemoglobin : 202, 295, 302 

Oxim : 485, 511 

Oxit etylen : 497 

Oxit nitơ : 263 - 272 

Oxit nitric : 264, 294 

Oxit propylen : 428 

Oxit silic : 67, 335 

Oxon : 434 

Ozon : 17, 60, 189, 249, 278, 286 — 
290 

Ống phát hiện : 589 - 603 

Ống xoắn tiệt trùng : 110 


Padan : 458 
Pailomalan : 178 
Paladi : 300 
Parafin thô : 68, 388, 400 — 401 
Paranitrophenol : 439 
Paraphenylen diamin : 34, 418, 506, 
511 
Paraoxon : 434, 439 
Paraquat : 54, 60, 428, 467 - 468 
Parathion : 34, 46, 428, 445 
etyl : 431, 432, 441 
metyl : 428, 432, 434, 439, 440, 
441, 442 
PCB : 541 - 547 
Penixilamin : 144, 184, 234 
Penixilin : 356 
Pentamin : 184 
Pentan : 391, 397 - 398 
Perclometyl mercaptan : 404 
Perclovinyl : 481 
Perfloisobutylen : 504 
Perlon : 507, 508 
Permanganat : 147, 178, 180, 203 
Permethrin : 460, 463 
Peroxit : 147, 485 
Peroxiaxetyl nitrat (PAN) : 286 
Peroxit hữu cơ : 510 
benzoyl : 510 
butyl 510 
diaxetyl : 510 
lauroyl : 510 
metyl etyl xeton : 510 
xiclohexanol : 510 
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Perspex : x. polyacrylat metyl 
Perthane : 451 

Pethrin : 463 

Pháo sáng : 113 

Phát tỏa lò cốc : 68 

Phẩm màu : 72 

Phân lân nung chảy : 279 
Phân loại chất độc : 16 - 18 


Phân loại tiếp xúc nghề nghiệp : 19 


Phân tử khí : 77 

Phấn hoa : 77 

Phenatox : 455 
Phenithrothion : 439 
Phenol : 39, 511 

Phenol formaldehit : 495 
Phenol glucuronic : 39 
Phenonat : 493 
Phenoplaste : 486 
Phenothrin : 460 

Phenyl cacbamat : 455 
Pheny! metan : 358 
Phenylen diamin : 495 
Phenylt salixylat : 485 
Phorate : 432, 439 
Phosdrin : 432 
Phosphamid : 445 
Phosphamidon : 428, 432 
Phostoxin : x. hidro photphua 


Phosgen : 60, 249, 258, 280, 284, 


286, 313, 367, 370, 500 
Photphat : 208, 327 
Photphin : 60, 189, 319, 

x. hidro photphua 
Photpho : 18, 199, 334 
Photpho đỏ : 204, 207 
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axit : 205 
oxiclorua : 206 
pentaclorua : 205 
pentaoxit : 205 
sesquisunfua : 206 
triclorua : 206 
Photpho trắng : 199 ~ 204 
Phtalat butyl : 484 
Phtalat diphenyl : 484 
Phtalat xiclohexyl : 484 
Phtalin clo hóa : 484 
Phtalthrin : 463 
Phức chất BAL-As : 106 
Phức chất L-As : 105 —~ 106 
Phức chất vàng : 243 
Pirimicarb : 459 
Pirimor : 459 
Platin : 207 - 208, 280 
cloplatinat : 207 
Platinosis : 208 
Plexiglas : x. polyacrylat metyl 
Plutoni : 113 
Polyacrylat : 481 
Polyacrylat metyl : 501 
Polyacrylic : 478, 499 
Polyacrylonitril : 501 
Polyalcon : 490 
Polyamit : 507 
Polycaprolactam : 507 
Polyclocamphen : 431 
Polyclodibenzofuran : 547 
Polyclodibenzapara dioxin : 547 
Polyetylen : 477, 480 
Polyepoxit : 478 
Polyfloetylen : 499 


Polyforraldehit : 481 Prothoalt : 432 


Polyisobutylen 481 Prothronbin : 475 

Poly isoxianat : 492, 493 Protit : 478, 554 

Polyme acrylic : 501 Protoxit nitơ : 263 

Polyme flo hóa : 60 Pyralen : 546 

Polyme nhân tạo : 478 Pyrethrin I và II : 459, 460 
Polyme thiên nhiên : 478 Pyrethroit : 428, 459 - 464 
Polymetacrylat : 481, 501 Pyridin : 495 
Polymetacrylat metyl : 501 2 PAM : 440 

Polyolefin : 477, 478 Pyrit : 171, 279 
Polypropylen : 477, 501 Pyrocatechol : 352 
Polystyren : 477, 499 Pyrolusit : 178 

Polystyrol : 481 

Polytetrafloetylen : 481, 504 Q 
Polythrin : 463 


Quan hệ tiếp xúc - tác dụng : 55 
Quặng asen : 294 

Quặng bauxit : 286 
EDPUYERRRRILETARE Quặng cromit sắt : 156, 159 


tác : “HẠ, Đế Quặng florua : 282 
Polyvinylic : 478 Quặng kẽm : 167 


EĐIXIRVI E818 : 401 Quặng mangan : 178 
Polyvinyliden clorua : 481, 490 Quặng thủy ngân : 222 
Pomokrimp Ba : 538: 


Polyuretan : 478 
Polyvinyl alcon : 494 


PPM : 21 : b 
Pralidoxin : x. 2PAM 
Prednisolon : 356 Radi : 37 
Prednisone : 123 Rayon : 258 
Prolene : 507 Realgar : 100 
Propan : 18, 391, 395 Renotex : 444 
1,3-propan sunfon : 70 Resorcinol : 486 
Prophor ÑN : x. azoisobutyronitri Rhombohedran rhodicrosit : 178 
P-propiolacton : 70 Rhovyl : 507 
Propylen giycol : 432 Rogor : 445 
Protein : 46, 77, 139, 158, 167,168,  Ronnel: 438 
260, 276, 283 Rubidi : 37 
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46.ÐĐCTCN 


Rượu amylic : 18 

Rượu butylic : 18 

Rượu etylic : 37, 38 

Rượu metylic : x. cồn metylic 
Rượu propylic : 18 

Rượu tetraetylic : 38 

Rượu xetylic : 485 


Saccarin : 358 
Saccom : 132 
. Salol : 485 
Sáp khoáng : 405 
Saran : 507 
Sarin : 280 
Sắt : 91, 167, 246 
Sắt oxit : 301 
Sắt oxit dạng keo : 68 
Sắt (II) sunfat : 326 
Schisotoma hacmatobium : 95 
Schisotoma japonicum : 95 
Schisotoma mansoni : 95 
Schradan : 432 
Sec-butyl axetat : 22 
Selen : 18, 78, 208 - 212 
dioxit : 209 
hexaflorua : 212 
hidro : 209 
oxiclorua : 209 
trioxit : 209 
Seretonin : 382 
Sevin : 457 
Sherpa : 463 
Silic : 78, 186 
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Silic keo : 77 

Silic oxit : 117, 279 
Silicagel : 334 

Silicon : 505 

Silo : 268 

Simazin : 467 

Sodium phenyl phonat : 430 
Sorbitol : 490 

Sốt khói kim loại : 175 
Sốt khói polyme : 504 
Sốt thợ đúc : 168 

Sợi axetat xenluloza : 480 
Sợi đồng amoniac : 480 
Sợi hóa học : 480 

Sợi nhân tạo : 480 

Sợi polyacrylonitril : 480 
Sợi polyamit : 480 

Sợi polyeste : 480 

Sợi PVC : 480 

Sợi protein : 480 

Sợi xenluloza : 239 
Stannosis : 221 

Stearat : 486 

Stearat chì : 509 
Stearat coban : 491 
STEL : 20 

Stibin : x. hidro antimonua 
Stibium : x. antimon 
Stroban : 431 

Strongti : 37 

Strychnin : 60 

Styren : 70, 491, 492 
Sulfallat : 430 
Sumithion : 432 
Sunfat : 171, 321 


Sunfhydrin : 96 
Sunfhemoglobin : 322 
Sunfit : 313 
Sunfoxianua : 39 
Sunfua : 335 

cacbon : 470 

dioxit : 249, 272 - 277, 320 

trioxit : 17, 163, 249 
Super photphat : 279 
Suptase : 492 
Suy dinh dưỡng : 554 
Sữa : 554 


T 


2,4,5-T : 70, 426, 431, 465, 547 
Tác dụng công : 56 
Tác dụng cục bộ : 36 
Tác dụng độc lập : 56 
Tác dụng đối kháng : 56 
Tác dụng hiệp đồng : 56 
Tác dụng nhân : 56 
Tác dụng toàn thân : 36 
Talc : 60, 486 
Tali : 213 - 216 
Talon : 405 
Tantali : 245, 296 
Tartrat kép K và Sb : 95 
Tẩy gỉ kim loại : 268 
TDE : x. tetraclodiphenyl etan 
Telu : 216 - 218 

dimetyl : 217 

dioxit : 216 

hidro : 216 

telurit K : 216 
TEPP : 432 


Tergal : x. dimetylterephtalat 
Terlenka : x. nt 
Termit : 454. 
Terrulen : x. dimetyl terephtalet 
2,3,7,8-TCDD (2,3,7,8-tetraclo 
dibenzo-para-Dioxin) : 466, 547 
Tetraclo diphenyl etan : 451 
Tetraclo etan : 371 
Tetraclo etylen : 69, 376 
Tetraetyl pyrophotphat : 439 
Tetra florua cacbon : 504 
Tetra metyl benzen : 415 
Tetramethrin : 463 
Tetrametyl succinic dinitril : 511 
Thạch anh : 335 
Than đá : 188, 190 
Thanh lọc bụi : 83 
Thép Cr ~- Ni : 109 
Thermoactinomyces vulgaris : 80 
Thiazolidan : 382 
Thiếc : 91, 170, 218 - 221, 382 
clorua : 219, 485 
clorua hidrat : 219 
dioxit : 218 
trietyl clorua : 218 
triphenyl : 219 
Thiếc hữu cơ : 60, 219 
diankyl : 219 
tetra ankyl : 219 
triankyl : 219 
triphenyl : 219 
Thimet : x. phorate 
Thiodan : 455 
Thiol : 33, 434 
Thioalcon : 464 
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Thiophen : 18, 321 
Thiophos : x. parathion-etyl 
Thiopneumoconiosis : 172 
Thiourê : 490 

Thiosunfat : 313, 316, 317 
Thioxianat : 313 

Thori oxit dạng keo : 68 
Thuốc bảo vệ thực vật : 423 
Thuốc lá : 307 

Thuốc trừ sâu : 425 


Thủy ngân : 42, 61, 78, 79, 91, 92, 


170, 222 - 235 


clorua : 223, 228, 230, 234 


fulminat : 223 

iodua : 223 

kim loại : 222, 227 

metyl : 92, 126, 230 

nitrat : 223 

oxit : 223 

sunfua : 223 

xianua : 223, 228 
Thủy ngân hữu cơ : 60, 223 
Tích lũy chất độc : 51 - 52 
Tích lũy tác dụng : 52 - 53 
Tiếp xúc - đáp ứng : 55 
Tiếp xúc - tác dụng : 55 
Tiếp xúc nghề nghiệp : 19. 
Tỉnh bột : 478 
Tính chất bụi : 81 — 82 
Titan : 236 - 237, 246 

cacbua : 236 

clorua : 237 

dioxit : 237 

nitrat : 237 

nitrua : 236 
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oxit : 236 
tetraclorua : 236 
TLV : 20 
Tóc : 76, 77 
Tolit : 526 


Toluen : 54, 56, 358 - 363, 364, 415 


Toluidin : 18 

Toluen diisoxianat : 358, 493 
Toluel : x. Toluen 

Toxaphen : 430 

Tơ nhân tạo 

Tráng thiếc : 163 

Trị số giới hạn ngưỡng : 19 
Trialyl xianurat : 492 

Triazin : 467 

Tricloetanol : 375 


1,1,2 - tricloetylen : 357, 373 - 375 


Tridofen : 433, 445 

Tridofon : 439 

Triclometan : x. clorofom 
Trietyl : 509 

Trietylen diamin : 493 
Trimetyl : 509 

Triglyxerit : 546 

Trimetyl benzen : 415 

2,2,4 - trimetyl pentan : 400 


Trinitro toluen (TNT) : 358, 526 ~ 533 
Triorthocresylphotphat (TOCP) : 484, 


511 
Trithion : 432 
Triton : 526 
Trobay : 77 
Trotyl : 526 
Tuabin khí : 205 


Tungsten : 91, 158, 238 - 239, 246 


cacbonyl : 236 

cacbua : 238 

hexa cacbonyl : 238 

trioxit : 238 
Tương quan COa và O¿ : 496, 497 
Tuyệt sinh hóa học : 428 
TWA : 20 


U 


ULV : 426, 461 
Unden : 458 

Unitiol : 233 

Univol 400 : 485 
Urani : 38, 113 
Urani-beryli : 119 
Ureformol : 489, 495 
Uretan : 73 


V 


Van : 110 

Vanadi : 18, 175, 239 - 242, 245, 246, 
248 
ferro vanadi : 240 
metavanadat amoni : 240 
pentaoxit : 86, 240, 242 

Vàng : 242 - 245, 327 

Vanilin : 287 

Varatrin : 60 

Vazơlin : 419 

Vecni : 358 

Versenat : 151, 234 

Vinyl alcon : 407 

Vinyl benzen : x. sfyren 

Vinyl clorua : x. vovinyl 


vinyliden clorua : 372, 501 
Vinyl-1-xidohexan-3,4-bis epoxit : 
70 
Viscose : 321 
Vitamin : 46, 277 
A: 554 
B : 106, 531, 554 
Bạ : 106, 356, 531 
Ba : 106, 154, 356, 531 
C:276, 356, 531 
O:554 
K:476 
Viton : 503 
Vonfram : x. tungsten 


W 


Warfarin : 475 
White spirit : 357, 405, 413 — 414 
Wofatox : x. parathion metyl 


_‹ 


Xanh đồng cacbonat : 163 
Xanh Scheele : 164 

Xáp polyetylen : 486 
Xăng : 406 - 410 

Xăng công nghiệp : 549 
Xăng dung môi : 357, 406 
Xăng máy bay : 406 
Xăng nhiên liệu : 549 
Xăng ôtô : 406 

Xâm nhập bụi : 82 
Xenlophan : 321 

Xenluloit : 311 

Xenluloza : 478, 524 
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Xeresin : 418 

Xeten : 250 

Xeton : 18, 38 

17 Xetosteroit : 183 

Xianmethemoglobin : 316 

Xiano : 460, 461 

Xianogen : 292, 312 

Xianogen bromua : 244, 312 - 313 

Xianogen clorua : 243, 244, 312, 313, 
317 


Xianua : 39, 211, 243-244, 292,327, ˆ 


311—313 

canxi : 311 - 312, 317 

hidro : 317 

kali : 311, 312 

natri : 311, 312. 
Xianua hóa : 244 
Xiclodien : 496 
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Xiclohexan : 379, 402 

Xixlohexanol : 402 

Xixlohexanon : 402 

Xicloparafin : 446 

Xi măng chịu mặn : 113 

Xơ hóa phổi : 247 

Xylen : 58, 357, 364 - 366, 315 

Xystein : 352 

Xytochrom : 303 

Xytochrom oxidaza : 292, 313, 321, 
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